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“A boa educação é a que pode dar ao corpo e ao espírito toda a beleza, toda a 
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“A obesidade da infância para a adolescência: um estudo longitudinal em meio escolar” 
 
A obesidade pediátrica atinge níveis epidémicos na maioria dos países 
desenvolvidos e está a aumentar de forma acentuada nos países em transição 
nutricional. A investigação longitudinal dos padrões actuais de desenvolvimento da 
obesidade durante o crescimento, bem como dos factores associados, é considerada 
crucial para melhorar a eficácia da prevenção da obesidade. Em Portugal, os dados 
longitudinais focados na transição da infância para a adolescência são escassos e o 
índice de massa corporal (IMC), que apresenta limitações em ambos os períodos, tem 
sido a medida mais usada para classificar a obesidade. Deste modo, os objectivos do 
presente estudo foram (i) estudar os padrões actuais de mudança e de tracking da 
obesidade da infância para a adolescência; (ii) avaliar o impacto da utilização de 
sistemas distintos de classificação da obesidade sobre as estimativas resultantes (iii) 
analisar a associação entre o desenvolvimento da adiposidade e a idade da menarca, e 
(iv) identificar hábitos alimentares, padrões de actividade física, comportamento 
sedentário e características psicossociais que distingam os adolescentes com diferentes 
trajectórias de adiposidade.  
Os dados antropométricos foram obtidos longitudinalmente em 288 participantes 
do EMCV (Estudo Morfofuncional da Criança Vianense) aos 9 e aos 15 anos de idade. 
Calculou-se a percentagem de massa gorda (%MG) derivada das pregas adiposas e o 
IMC. A obesidade foi definida através dos valores de corte de 25%MG para rapazes e 
30%MG para raparigas, e dos valores de IMC propostos pela International Obesity Task 
Force. Com base no estatuto obeso (O) ou não-obeso (NO) em cada momento de 
avaliação, identificaram-se quatro trajectórias: “NO-NO”, “O-O”, “O-NO” e “NO-O”. 
A idade da menarca <12 anos, 12-13 anos, e >13 anos foi classificada, respectivamente, 
como menarca precoce (MP), menarca média (MM) e menarca tardia (MT). As 
características de estilo de vida e de foro psicossocial foram recolhidas por questionário.  
A prevalência total de obesidade (com base na %MG) foi elevada em ambos os 
momentos de avaliação. Contudo, nos rapazes diminuiu de 21,9% para 14,8% (p<0,05) 
e nas raparigas aumentou de 14,3% para 19,5%. O tracking da obesidade foi moderado 
nos dois sexos (K=0,6; p<0,001). A percentagem de rapazes que reverteu a obesidade 
mais do que triplicou a das raparigas (9,7% vs. 3%; p<0,05). A prevalência total da 
obesidade baseada na %MG foi mais do que duas vezes superior à obtida pelo IMC aos 
9 anos (18,4% vs. 7,6%, p<0,001) e quatro vezes superior aos 15 anos (17,0% vs. 4,2%; 
p<0,001). Enquanto a incidência de obesidade no período de 6 anos, baseada no IMC,
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não diferiu significativamente entre sexos (0,8% vs. 0,6%), a baseada na %MG nas 
raparigas mais do que triplicou a dos rapazes (8,3% vs. 2,6%; p<0,05).  
A média da idade da menarca foi 12,2 anos, sendo que 26,6% das raparigas 
foram classificadas como MP. Comparativamente aos seus pares do grupo MT, as 
raparigas do grupo MP mostraram sempre adiposidade mais elevada (p≤0,001) e maior 
perímetro da cintura aos 15 anos (p=0,009). A incidência de obesidade (no total de 8 
anos) nas raparigas MP foi 24,1% enquanto que a dos seus pares MM+MT foi de 13,8% 
(p=0,005).  
Nas variáveis de estilo de vida e psicossociais estudadas, as diferenças de género 
nos adolescentes que se mantiveram obesos (O-O) foram muito menos evidentes do que 
as verificadas nos que nunca apresentaram esta condição (NO-NO). Apesar de não se ter 
encontrado uma associação entre a frequência de ingestão de fruta e vegetais e as 
trajectórias de adiposidade, no geral, o consumo deste grupo de alimentos foi baixo. As 
associações mais consistentes nos modelos de regressão logística foram observadas em 
relação à dificuldade em fazer amigos e ao tempo despendido com actividade física. Os 
adolescentes que referiram ter dificuldade em fazer amigos tiveram maior probabilidade 
de desenvolver obesidade (NO-O) do que os que reportaram ter facilidade (OR=5,33; 
p=0,049). Aqueles que referiram despender mais tempo com actividade física tiveram 
menor probabilidade de desenvolver obesidade (OR=0,09; p=0,022) e maior 
probabilidade de reverter a condição (O-NO) (OR=6,73; p=0,016). 
Em conclusão, a discrepância entre as estimativas da obesidade (taxas de 
prevalência e incidência) baseadas em métodos distintos questiona o conhecimento da 
dimensão real do problema nos jovens. Enquanto nos rapazes o risco de 
desenvolvimento de obesidade parece ser mais elevado durante a infância, nas raparigas 
este risco parece persistir na adolescência. Os resultados sugerem que a menarca 
precoce pode estar associada ao desenvolvimento da obesidade durante a adolescência. 
Contudo, a “programação” desta vulnerabilidade poderá ter início antes da menarca, 
dado que o grupo MP já apresentava maior adiposidade do que o grupo MT aos 7 anos 
de idade. Apesar das mudanças fisiológicas na %MG poderem ter contribuído para a 
maior vulnerabilidade de desenvolvimento de obesidade durante a adolescência nas 
raparigas, oferecendo alguma protecção aos rapazes, os resultados sublinham a 
relevância da actividade física para a prevenção e tratamento da obesidade. Estratégias 
integradas com foco na actividade física poderão ser a chave para combater eficazmente 
a obesidade e também para favorecer o bem-estar psicossocial dos adolescentes, 
podendo e devendo a escola ter um papel preponderante neste âmbito. 
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“Obesity from childhood to adolescence: a longitudinal study in school environment” 
 
Paediatric obesity has reached epidemic levels in most developed countries and 
it is increasing markedly in countries undergoing nutritional transition. Longitudinal 
analysis of current obesity development patterns during growth, as well as of its 
associated factors, is considered crucial to improve the effectiveness of obesity 
prevention. In Portugal there is lack of longitudinal data focused on the transition from 
childhood to adolescence and body mass index (BMI), which has limitations in both 
periods, has been the most common measure used to classify obesity. Thus, the 
purposes of this study were (i) to study the current change and tracking patterns of 
obesity from late childhood into adolescence; (ii) to assess the impact of using different 
classification systems of obesity on the resulting estimates; (iii) to analyse the 
association between adiposity development and age at menarche; and (iv) to identify 
food habits, physical activity pattern, sedentary behaviour and psychosocial 
characteristics that distinguish adolescents with different adiposity development 
trajectories.  
Anthropometric measurements were longitudinally obtained in 288 subjects 
enrolled in the EMCV (Estudo Morfofuncional da Criança Vianense) at age 9 and 15 
years. BMI and percentage body fat (%BF) derived from skinfolds were calculated. 
Obesity was defined by both the International Obesity Task Force BMI standards and 
the cut-offs of 25%BF and 30%BF in boys and girls, respectively. Based on the status 
obese (O) or non-obese (NO) at each assessment, four trajectories were identified: “NO-
NO”, “O-O”, “O-NO”, and “NO-O”. Age at menarche <12yr, 12-13yr, and >13yr was 
classified as early menarche (EM), average menarche (AM) and late menarche (LM), 
respectively. Lifestyle and psychosocial characteristics were collected by 
questionnaires. 
The overall prevalence of obesity (%BF-based) was high at both assessment 
times. However, in boys it decreased from 21.9% to 14.8% (p<0.05) while in girls it 
increased from 14.3% to 19.5%. Obesity tracked moderately in both sexes (K=0.6; 
p<0.001). In comparison with girls, the percentage of boys that reversed obesity (O-NO) 
was more than three fold higher (9.7% vs. 3%; p<0.05). The prevalence of obesity based 
on %BF was more than twice higher than that obtained by BMI at age 9 (18.4% vs. 
7.6%, respectively; p<0.001) and four-fold higher at age 15 (17.0% vs. 4.2%; p<0.001). 
While there was no significant difference in the 6-year incidence of obesity based on
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BMI between sexes (0.8% vs. 0.6%), the incidence of obesity based on %BF was more 
than three fold higher in girls than in boys (8.3% vs. 2.6%; p<0.05).  
Mean menarcheal age was 12.2yr, with 26.6% of girls classified as EM. 
Compared with their LM peers, EM girls were always fatter (p≤0.001) and had higher 
waist circumference at age 15 (p=0.009). The 8yr-incidence of obesity in EM girls was 
24.1% while in the AM plus LM group it was 13.8% (p=0.005).  
For the lifestyle and psychosocial studied variables, gender differences were 
much less evident among adolescents who remained obese (O-O) than in those who 
were never obese (NO-NO). Although no association between frequency of fruit and 
vegetable intake and adiposity trajectories was found, the overall consumption of this 
food group was low.  
The most consistent associations in the regression models were found for 
difficulty of finding new friends and for time spent with physical activity. Adolescents 
who reported finding it difficult to make friends were more likely to develop obesity 
(NO-O) than those reporting it easy (OR=5.33; p=0.049). Those who spent more time 
being physically active were less likely to develop obesity (OR=0.09; p=0.022) and 
were more likely to reverse obesity (O-NO) (OR=6.73; p=0.016).  
In conclusion, the discrepancy observed between obesity estimates (prevalence 
and incidence rates) from different methods raises the question whether the real 
dimension of the problem is known in young people. While in boys the risk of 
becoming obese seems to be higher during childhood, in girls this risk seems to persist 
in adolescence. The results suggest that early menarche might be associated with the 
development of obesity during adolescence. However, this vulnerability may start to be 
programmed before menarche as girls with precocious menarche were already fatter 
than their late maturing peers at age 7. Although the physiological changes in %BF may 
have contributed to an increased vulnerability for the development of obesity in girls 
during adolescence, while offering some protection in boys, the results underline the 
relevance of physical activity for both the prevention and treatment of obesity. 
Integrated strategies focused on physical activity might be the key to effectively fight 
against obesity and also to foresting adolescents’ psychosocial well-being. Schools can 
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A obesidade pediátrica atinge actualmente níveis epidémicos nos países 
desenvolvidos, constituindo a doença nutricional de maior prevalência nesta faixa etária 
(Speiser et al., 2005; James, 2008). Dados epidemiológicos relativos a alguns países em 
desenvolvimento revelam que o problema se estendeu às regiões mais pobres, nas quais 
é possível observar a coexistência da obesidade com a subnutrição (Prentice, 2006; 
Popkin, 2006). Na Europa, sobretudo nos países do Sul, têm vindo a registar-se 
aumentos notáveis da prevalência de excesso de peso e obesidade nos mais jovens, 
tendência que Portugal também parece seguir. Já posteriormente aos dados resultantes 
do estudo nacional de Padez et al. (2004), que indicou uma prevalência de excesso de 
peso e obesidade (7-9 anos de idade) de 31,5%, foram constatados valores que 
ultrapassaram os 35% em algumas regiões do nosso País (Ferreira e Marques-Vidal, 
2008; Bessa et al., 2008). Estas são evidências preocupantes não só pela possibilidade 
de persistência da obesidade para a idade adulta (Guo et al., 1994; Whitaker et al., 1997; 
Deshmukh et al., 2006) mas também porque está demonstrado que a obesidade já tem 
consequências adversas para a saúde na infância e na adolescência (Freedman et al., 
1999; Reilly et al., 2003; Sorof et al. 2004; Reinehr, 2006; Güven e Sanisoglu, 2008; 
Korsten-Reck et al., 2008; Visness et al., 2009). Não menos importante é o impacto a 
nível psicossocial que, sobretudo nos adolescentes, pode afectar negativamente a sua 
qualidade de vida e bem-estar (Dietz, 1998; Strauss, 2000; Strauss e Pollack, 2003; 
Fonseca e Matos, 2005; Wille et al., 2008).  
Apesar de existir consenso relativamente à necessidade e importância da 
prevenção deste problema de saúde pública, o planeamento de intervenções eficazes 
requer a monitorização e compreensão do padrões actuais de desenvolvimento da 
adiposidade e obesidade, com especial atenção para os períodos de mudanças 
fisiológicas relacionadas com o crescimento. Em Portugal as abordagens longitudinais 
focadas no período de transição entre a infância e a adolescência são escassas. Os dados 
existentes resultam maioritariamente de estudos transversais e o índice de massa 
corporal (IMC) tem sido o indicador mais utilizado para a determinação da prevalência 
de excesso de peso e obesidade em todos os grupos populacionais (Moreira, 2007). Nas 
crianças e nos adolescentes, o IMC apresenta problemas adicionais como medida de 
adiposidade principalmente pela sua incapacidade em distinguir massa gorda de massa 
magra, cujas proporções variam ao longo do crescimento e cujo padrão de 
desenvolvimento apresenta um dimorfismo sexual marcado (Prentice e Jebb, 2001; 
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Rodríguez et al., 2004). A medição da espessura das pregas cutâneas adiposas constitui 
um método alternativo para a avaliação da obesidade em crianças e adolescentes, 
mostrando boa correlação com a adiposidade total (Liem et al., 2009) e outras 
características atractivas como a não-invasividade e o baixo custo. De acordo com 
vários investigadores este é um método particularmente adequado para a monitorização 
longitudinal da obesidade pediátrica mesmo fora do contexto clínico, como por exemplo 
nas escolas (Himes e Dietz, 1994; Huges et al., 1997; Norgan, 2005; Nooyens et al., 
2007). 
Não obstante, o IMC é recomendado pela International Obesity Task Force 
(IOTF) para a obtenção de estimativas comparáveis entre países e ainda para avaliação 
da tendência de evolução do excesso de peso e obesidade em crianças e adolescentes a 
nível internacional (Cole e Rolland-Cachera, 2002; Lobstein, 2003; Voss et al., 2006). 
A uniformização de critérios permite atenuar a discrepância de dados resultante da 
utilização de sistemas distintos de classificação da obesidade pediátrica, tal como 
constatado em alguns estudos (Guillaume, 1999; Neovious et al., 2004; Rowe et al., 
2006; O’Neill et al., 2007; Potter et al., 2007; Marques-Vidal et al., 2008b). 
A adolescência constitui um período do desenvolvimento humano marcado por 
alterações fisiológicas, psicológicas, sociais e comportamentais. Apesar de ser 
considerada um período crítico para o risco de desenvolvimento de obesidade (Dietz, 
1994; Kimm et al. 2002, Lawlor e Chaturvedi, 2006), a adolescência inclui uma fase de 
crescimento rápido na qual as crianças poderão reverter naturalmente o excesso de peso. 
Efectivamente, a obesidade nas crianças é moderadamente preditiva da obesidade na 
idade adulta (Guo et al., 1994; Gordon-Larsen et al., 2004) e a puberdade está associada 
a um decréscimo fisiológico na percentagem de massa gorda (%MG) nos rapazes. No 
entanto, e de forma distinta, o padrão típico nas raparigas caracteriza-se por um 
aumento na %MG. Como previamente sugerido (Frelut e Flodmark, 2002), estas 
mudanças fisiológicas poderão influenciar o padrão de desenvolvimento da obesidade 
durante a adolescência.  
Entre os vários factores que têm sido investigados pela associação potencial com 
o aumento da prevalência da obesidade pediátrica destaca-se a idade da menarca nas 
raparigas. O interesse crescente por este indicador biológico de maturação sexual 
justifica-se, entre outras razões, pelas evidências claras de um declínio secular da idade 
da menarca na maioria dos países desenvolvidos (Wyshak e Frisch, 1982). Em Portugal 
a média da idade da menarca diminuiu de 15,0 anos nas raparigas nascidas em 1880 
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para 12,4 anos nas raparigas nascidas na década de 80 do século XX (Padez, 2003). 
Muito embora esta evolução seja atribuída à melhoria do estado nutricional e de saúde 
das populações (Padez, 2003; Rosen, 2004), tem vindo a ser demonstrado que a 
maturação sexual precoce nas raparigas está associada a um maior risco de mortalidade 
total, mortalidade por doença cardiovascular, cancro da mama, desenvolvimento de 
diabetes e de obesidade na idade adulta (Laitinen et al., 2001; Velie et al., 2005; 
Jacobson et al., 2007; Lakshman et al., 2008; Leung et al., 2008 Jacobson et al., 2009).  
Os dados epidemiológicos na Europa mostram um gradiente Norte-Sul para o 
decréscimo da idade da menarca e para o aumento da prevalência da obesidade 
pediátrica (Parent et al., 2003; Janssen et al., 2005) sendo que também está descrito na 
literatura que as raparigas que maturam mais cedo apresentam maior probabilidade de 
apresentar obesidade em comparação com os seus pares (Dietz, 1993). Todavia, a 
interpretação desta relação não é consensual pois enquanto alguns estudos indicam que 
a adiposidade elevada nas crianças é um factor determinante de maturação sexual 
precoce nas raparigas (Davidson et al., 2003; Ong et al., 2007; Sloboda et al., 2007; 
Terry et al., 2009), outros sugerem que o excesso de peso é, ao invés, uma consequência 
desse adiantamento (Ridder et al., 1992; Van Lenthe et al., 1996; Demereth et al., 
2004).  
Ainda que a obesidade esteja reconhecida como uma doença multifactorial 
(WHO, 2000), a investigação em torno das causas do aumento da prevalência da 
obesidade tem sido marcada pela falta de consenso relativamente à importância dos 
vários factores considerados. Se por um lado é defendida a preponderância dos factores 
genéticos (Giampetro et al., 2002; Musani et al., 2008; Wardle et al., 2008), por outro 
são os factores ambientais os mais plausíveis para explicar esta tendência, uma vez que 
é neles que se verificam as maiores alterações nas últimas décadas (Dietz, 2002; 
Bouchard, 2010). No que respeita à influência deste último grupo de factores, as 
atenções têm recaído sobre as mudanças no estilo de vida, sobretudo para as que estão 
mais directamente associadas ao balanço energético: alimentação, actividade física e 
comportamento sedentário. A investigação longitudinal destes factores, que interagem a 
diferentes níveis, sociocultural, intra e inter-pessoal e ambiental, e que apresentam uma 
expressão relevante em contexto escolar, é crucial para a identificação de factores de 
risco bem como de factores protectores do desenvolvimento da obesidade em idade 
pediátrica e, subsequentemente, para a optimização da eficácia de intervenções de 
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carácter preventivo. É, pois, neste contexto que se inscreve o presente estudo 
longitudinal sobre a obesidade, focalizado na transição da infância para a adolescência. 
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A obesidade é definida pela Organização Mundial de Saúde como uma doença 
multifactorial crónica caracterizada pela acumulação excessiva de gordura corporal num 
grau capaz de comprometer a saúde (WHO, 2000). Na génese da obesidade está um 
desequilíbrio energético continuado, em que a energia ingerida excede a energia 
despendida. Este desajuste resulta da interacção complexa entre factores genéticos, 
ambientais e comportamentais (Hill e Peters, 1998; Lyon e Hirschhorn, 2005; Stolk et 
al., 2008; Swinburn et al., 2009).  
Na perspectiva de Bell et al. (2005) a obesidade reflecte a adaptação colectiva à 
pressão ambiental patológica para a ingestão excessiva de alimentos e para o 
sedentarismo. Segundo Whitaker (2002), os indivíduos tornam-se obesos em resultado 
da susceptibilidade conferida pelas suas características genéticas à exposição a um 
ambiente cada vez mais “obesogénico”. O termo “ambiente obesogénico” pode ser 
definido como “o somatório das influências do meio físico envolvente, das 
oportunidades, ou das condições de vida, sobre a promoção da obesidade no indivíduo 
ou nas populações” (Swinburn et al., 1999: 564). Whitaker (2002) considera que neste 
ambiente, todos os indivíduos estão em risco de desenvolver obesidade.  
Nos Estados Unidos da América (EUA), a prevalência de obesidade nos adultos 
aumentou de 13% para 32% entre a década de 60 e 2004 (Wang e Beydoun, 2007), 
sendo que, actualmente, 68% da população adulta daquele país têm peso excessivo ou 
obesidade (IMC≥25 kg/m2) (Flegal et al., 2010). A projecção para o ano de 2015, é de 
que cerca de 75% dos adultos norte-americanos terão peso excessivo, e destes, 41% 
serão obesos (Wang e Beydoun, 2007).  
Na Europa, segundo a revisão sistemática de Berghöfer et al. (2008), observam-
se variações geográficas na prevalência de obesidade (IMC≥30 kg/m2) entre 4,0% e 
28,3% nos homens e entre 6,2% e 36,5% nas mulheres, com os países do Sul, Centro e 
Leste Europeu a apresentarem os valores mais elevados. 
Em Portugal, a prevalência de excesso de peso e obesidade na população adulta 
(18-64 anos), aumentou de 49,6% para 53,6% entre os anos 1995/98 e 2003/05 (Carmo 
et al., 2008). De acordo com a Organização Mundial de Saúde (WHO, 2000) a 
dimensão da prevalência do excesso de peso e obesidade é igual ou mesmo superior à 
da desnutrição e à das doenças infecciosas e, a não ser que sejam tomadas medidas de 
prevenção eficazes, o problema atingirá cerca de 50% da população mundial no ano de 
2025. 
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2.1 Definição e avaliação da obesidade: IMC e %MG 
 
A obesidade pode ser simplesmente definida como excesso de gordura corporal. 
No entanto, no conceito de “excesso” está implícito o efeito adverso para a saúde que a 
quantidade de gordura causa a partir de um certo nível de deposição. Dado que o tecido 
adiposo é um componente corporal contínuo, não existindo uma delimitação física entre 
aquilo que é a quantidade “normal” de tecido adiposo e a quantidade “excessiva”, 
percebe-se facilmente a dificuldade em medir esse excesso ou determinar o ponto de 
corte específico a partir do qual a saúde é afectada negativamente. Para além disso, os 
indivíduos não só diferem na quantidade de massa gorda acumulada, como também na 
forma como essa gordura se apresenta distribuída pelo corpo. A pertinência deste 
conhecimento assenta no facto de se reconhecerem riscos de saúde distintos associados 
à referida característica, sobretudo em adultos (Montague e O’Rahilly, 2000; Ohrvall et 
al., 2000; Risérus et al., 2004). Os dois padrões típicos de distribuição da gordura 
corporal são o fenótipo andróide e o fenótipo ginóide (Björntorp, 1985). O primeiro 
caracteriza-se pela deposição de gordura preferencialmente ao nível do tronco, sendo o 
mais comum no sexo masculino. No segundo, comum no sexo feminino, existe maior 
adiposidade a nível periférico, em particular na região gluteo-femural. Refira-se que, 
ainda assim, é possível observar cada um dos referidos padrões em indivíduos de ambos 
os sexos e ainda variações difíceis de tipificar. Quando a acumulação excessiva de 
gordura ocorre segundo o padrão andróide, com deposição particular na região 
abdominal, existe maior risco de desenvolvimento de certas patologias como as do foro 
cardiovascular (Donahve et al., 1987; Hart et al., 1990).  
 
As primeiras estimativas da composição corporal remontam ao século XIX e 
foram baseadas na análise química de tecidos de cadáver (Ellis et al., 2000). O exame 
necrópsico constitui, efectivamente, o método de maior sensibilidade para a avaliação 
da composição corporal, tendo sido crucial para a obtenção de dados que permitiram a 
validação de várias técnicas usadas na actualidade (Veldhuis et al., 2005). Na tabela 2.1 
apresentam-se exemplos de métodos disponíveis para a quantificação directa ou 
indirecta de componentes corporais, como a água, o mineral ósseo, a massa magra ou a 
massa gorda. Descrições detalhadas dessas técnicas, bem como das suas vantagens e 
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desvantagens, podem ser encontradas em publicações como as de Davies e Cole (1995), 
Pietrobelli e Tato (2005) ou Krebs et al. (2007).  
 
Tabela 2.1 – Métodos de avaliação da composição corporal. 
Pesagem hidrostática 
Pletismografia por deslocamento de ar (PDA) 
Densitometria Radiológica de Dupla Energia (Dual Energy X-ray Absorptiometry-
DEXA) 




Antropometria/morfologia de superfície 
          Peso 
          Peso para a estatura 
          Índice de massa corporal (IMC, peso/estatura2) 
          Outros índices de peso/estatura (peso/estaturax) 
          Pregas cutâneas adiposas 
          Rácio entre as pregas adiposas 
          Perímetro da cintura 
          Perímetro da anca 
          Rácio perímetro da cintura/anca 
 
A quantidade de gordura corporal (adiposidade) pode ser expressa em termos 
absolutos (kg) ou em percentagem de massa corporal total (%MG) (Cole e Rolland-
Cachera, 2002). A pletismografia por deslocamento de ar (PDA), a densitometria 
radiológica de dupla energia (DEXA), a bioimpedância eléctrica (BIA) e a avaliação 
antropométrica, destacam-se como métodos de estimação da adiposidade, pela sua 
ampla utilização, aplicabilidade e validade (Silva e Sardinha, 2008). Saliente-se que, no 
entanto, nenhum destes métodos, ou qualquer outro existente, reúne por si só todas as 
características de medição ideal da gordura corporal, como ter elevada exactidão, 
precisão, acessibilidade, aceitabilidade e ainda estar bem documentado (Power et al., 
1997; Cole e Rolland-Cachera, 2002). 
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A PDA constitui uma técnica densitométrica que permite estimar a densidade 
corporal, posteriormente convertida em massa gorda (MG) mediante a aplicação de 
equações preditivas apropriadas. A DEXA avalia o mineral ósseo, a massa magra e a 
massa gorda, tendo a vantagem de quantificar estes componentes tanto na sua totalidade 
como a nível regional. Dada a sua elevada precisão é considerada por alguns 
investigadores um método de referência “gold standard”. Nos últimos anos tem sido 
utilizada para validar outros métodos de avaliação da composição corporal e eleita em 
vários estudos epidemiológicos com crianças e adolescentes para a avaliação da 
obesidade (Dezenberg et al., 1999; Sardinha et al., 1999; Huang et al., 2001; Teixeira et 
al., 2001; Rodríguez et al., 2005; Steinberger et al., 2005; Nooyens et al., 2007, Liem et 
al., 2009). A BIA é um método indirecto de avaliação da composição corporal que tem 
vindo a tornar-se muito popular pelas suas características particularmente atractivas, 
como a portabilidade do equipamento e custos não muito elevados. No entanto, as 
condições estandardizadas exigidas por esta técnica (Silva e Sardinha, 2008) dificultam 
a sua utilização na prática clínica e em estudos epidemiológicos com amostras de 
grande dimensão. 
Para a avaliação da composição corporal em crianças e adolescentes pode 
recorrer-se a algumas das técnicas referidas. Porém, na maioria das circunstâncias é 
desejável utilizar técnicas mais simples, como as antropométricas, que não são morosas 
nem invasivas, não exigem o recurso a laboratórios especializados ou equipamentos 
dispendiosos, e não expõem os indivíduos a radiações (Dezenberg et al., 1999). A 
antropometria avalia as dimensões, forma e composição corporais, tanto em adultos 
como em crianças, medidas que reflectem o estado nutricional e a saúde, e predizem 
“performance” e factores de risco (Cole e Rolland-Cachera, 2002). Os parâmetros 
antropométricos mais usados para estimar a adiposidade são o peso e a altura, as pregas 
cutâneas adiposas e os perímetros. A utilização de perímetros, como o da cintura, anca e 
coxa, para avaliar a distribuição da gordura corporal em crianças e adolescentes e riscos 
de saúde associados é, contudo, relativamente recente (Rolland-Cachera, 1993). 
Para além de uma medida de adiposidade, a classificação de excesso de peso e 
obesidade exige pontos de corte específicos previamente estabelecidos para a medida 
em questão. Idealmente, esses critérios deveriam basear-se na associação com 
comorbilidades da obesidade ou risco futuro de morbilidade e mortalidade.  
 O índice de massa corporal (IMC), criado pelo matemático Belga Adolphe 
Quetelet em 1869, calcula-se dividindo o peso (kg) pelo quadrado da estatura (m). 
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Apesar de não avaliar directamente a adiposidade, o IMC nos adultos apresenta 
correlação elevada com a mesma, pelo que é aceite e utilizado consensualmente como 
medida standard para a classificação de excesso de peso e obesidade nesta faixa etária. 
Os pontos de corte de IMC que definem, respectivamente, excesso de peso e obesidade 
em adultos são ≥25 e ≥30 kg/m2 (WHO, 1998). Estes valores fixos foram 
estandardizados pela Organização Mundial de Saúde com base na associação com o 
risco acrescido de morbilidade e mortalidade (Garrow e Webber, 1985). Na tabela 2.2 
apresenta-se a classificação dos escalões de IMC e riscos de comorbilidade associados, 
e no gráfico 2.1 ilustra-se a variação da mortalidade em função do IMC, ambas para 
adultos. 
 
Tabela 2.2 – Classificação do peso em adultos baseada nos escalões de IMC (WHO, 
2000). 
Classificação IMC (kg/m2) Risco de comorbilidade 
Peso baixo  <18,5 Baixo 
Peso normal  18,5-24,9 Médio 
Excesso de peso Pré-obesidade 25-29,9 Aumentado 
≥ 25 kg/m2 Obesidade Grau I 30-34,9 Moderado 
 Obesidade Grau II 35-39,9 Grave 





Gráfico 2.1 – Variação da mortalidade associada ao IMC na idade adulta (adaptado de 
Peres, 1994). 
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Ao contrário do que acontece nos adultos, a utilização do IMC para a 
classificação da obesidade em crianças é controversa. Isto porque nas crianças, e 
também nos adolescentes, o IMC apresenta problemas adicionais como medida de 
adiposidade. A principal limitação reside na sua incapacidade em distinguir massa gorda 
de massa magra, cujas proporções variam ao longo do crescimento e cujo padrão de 
desenvolvimento apresenta um dimorfismo sexual marcado (Prentice e Jebb, 2001; 
Rodríguez et al., 2004). Ou seja, a relação entre o IMC e adiposidade não é estável ao 
longo do crescimento e varia entre os rapazes e as raparigas. Está ainda descrito na 
literatura que, para além do sexo e da idade, outros factores como a estatura, proporções 
corporais e distribuição da gordura corporal, raça/etnia, estádio pubertário e condição 
médica, influenciam a relação entre o IMC e a adiposidade (Sopher et al., 2005). Para 
valores abaixo do percentil 50, segundo as curvas de referência do CDC (Center Disease 
Control), Freedman et al. (2005) constataram mesmo que o IMC para a idade nos 
rapazes apresenta uma associação mais forte com a massa magra do que com a massa 
gorda. As limitações do IMC também surgem reflectidas em estudos sobre a sua 
validação na identificação de crianças com adiposidade excessiva, que documentam, na 
generalidade, uma especificidade elevada, mas sensibilidade baixa (Neovious et al., 
2004). Com base na observação de que a média da adiposidade das crianças aumentou 
mais do que a média do IMC durante as últimas décadas, tem ainda sido sugerido que a 
utilização do IMC subestima a prevalência da obesidade nesta faixa etária (Wells et al., 
2002; McCarthy et al., 2003; Jebb et al., 2004; Potter et al., 2007).  
Em 1997, depois de ponderar as vantagens e limitações do IMC, a International 
Obesity Task Force (IOTF) recomendou o seu uso para a determinação da prevalência 
de excesso de peso e obesidade em crianças e adolescentes a nível internacional. Os 
resultados posteriores de alguns estudos, como o de Pietrobelli et al. (1998) e Lindsay et 
al. (2001), revelaram uma correlação elevada entre as estimativas de adiposidade 
baseadas no IMC e a adiposidade determinada por DEXA, apoiando, dessa forma, a 
recomendação em causa. 
 
Durante as últimas décadas foram desenvolvidos vários sistemas de classificação 
da obesidade infantil baseados no IMC. Existem países que utilizam sistemas de 
classificação baseados nas curvas percentílicas deste parâmetro derivadas da sua própria 
população ou, na sua inexistência, nas de populações de outros países. Em Portugal, é 
prática comum a utilização das tabelas de IMC do Centers for Disease Control and 
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Prevention (EUA) do ano 2000 (Kuczmarski et al., 2000), por recomendação da 
Direcção Geral de Saúde (DGS, 2006). De acordo com o referido critério, o excesso de 
peso é definido para valores de IMC ≥percentil 85 e <percentil 95, sendo a obesidade 
definida para valores de IMC ≥ percentil 95. Este sistema de classificação é baseado nas 
curvas de distribuição do IMC na população Norte-americana, sendo que os pontos de 
corte não foram estabelecidos com base numa correlação clínica, ou seja, não são 
referenciados à saúde. Para além disso, os resultados de Lazarus et al. (1996) chamaram 
a atenção para as limitações da utilização de um percentil específico de IMC como valor 
de corte para excesso de MG, pois para um determinado percentil, no caso o 85, os 
autores constataram variações de MG de 18% a 33% nos rapazes e de 24% a 37% nas 
raparigas.  
 
Mais recentemente, a IOTF propôs a utilização dos valores de corte de IMC 
específicos para o sexo e idade, estabelecidos por Cole e seus colaboradores (Cole et al., 
2000) para a classificação de excesso de peso e obesidade em crianças e adolescentes 
(Tabela 2.3). Obtidos a partir de uma amostra extraída de 6 países, estes valores foram 
determinados com base nas curvas de percentil de IMC associadas aos pontos de corte 
do adulto, 25 e 30 kg/m2, respectivamente para excesso de peso e obesidade. Ainda 
assim, devido ao facto de também não ser referenciado à saúde (Voss et al., 2006) e 
apresentar baixa sensibilidade (Fu et al., 2003), este critério tem sido questionado. 
Segundo a IOTF e vários investigadores (Cole e Rolland-Cachera, 2002; 
Lobstein, 2003; Voss et al., 2006), mesmo apresentando limitações, este é o sistema 
mais adequado para a obtenção de estimativas comparáveis entre países e ainda para 
avaliação da tendência de evolução do excesso de peso e obesidade em crianças e 
adolescentes a nível internacional. Efectivamente, a uniformização de critérios permite 
colmatar o problema da discrepância de estimativas gerada pela utilização de sistemas 
distintos de classificação de obesidade, que tem sido identificado em vários estudos 
(Guillaume, 1999; Neovious et al., 2004; Rowe et al., 2006; O’Neill et al., 2007; Potter 
et al., 2007; Marques-Vidal et al., 2008b). A utilização dos valores de referência da 
IOTF em estudos epidemiológicos está actualmente generalizada, sobretudo na Europa, 
não sendo, no entanto, recomendada na prática clínica (Krebs et al., 2007).  
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À semelhança do peso e da estatura, a avaliação da espessura das pregas 
cutâneas adiposas tem longa tradição em estudos na área da nutrição e da composição 
corporal (Krebs et al., 2007; Olds et al., 2007). 
 
Tabela 2.3 – Valores de corte de IMC internacionais para a classificação de excesso de 
peso e obesidade entre os 2 e os 18 anos, por sexo (Cole et al., 2000). 
Excesso de peso  Obesidade  
Idade (anos) Rapazes Raparigas  Rapazes Raparigas 
2 18,4 18  20,1 19,8 
2,5 18,1 17,8  19,8 19,5 
3 17,9 17,6  19,6 19,4 
3,5 17,7 17,4  19,4 19,2 
4 17,6 17,3  19,3 19,1 
4,5 17,5 17,2  19,3 19,1 
5 17,4 17,1  19,3 19,2 
5,5 17,5 17,2  19,5 19,3 
6 17,6 17,3  19,8 19,7 
6,5 17,7 17,5  20,2 20,1 
7 17,9 17,8  20,6 20,5 
7,5 18,2 18,0  21,1 21,0 
8 18,4 18,3  21,6 21,6 
8,5 18,8 18,7  22,2 22,2 
9 19,1 19,1  22,8 22,8 
9,5 19,5 19,5  23,4 23,5 
10 19,8 19,9  24,0 24,1 
10,5 20,2 20,3  24,6 24,8 
11 20,6 20,7  25,1 25,4 
11,5 20,9 21,2  25,6 26,1 
12 21,2 21,7  26,0 26,7 
12,5 21,6 22,1  26,4 27,2 
13 21,9 22,6  26,8 27,8 
13,5 22,3 23,0  27,2 28,2 
14 22,6 23,3  27,6 28,6 
14,5 23,0 23,7  28,0 28,9 
15 23,3 23,9  28,3 29,1 
15,5 23,6 24,2  28,6 29,3 
16 23,9 24,4  28,9 29,4 
16,5 24,2 24,5  29,1 29,6 
17 24,5 24,7  29,4 29,7 
17,5 24,7 24,8  29,7 29,8 
18 25 25  30 30 
 
As pregas adiposas tricipital e subscapular são as mais frequentemente 
determinadas, podendo a gordura subcutânea ser medida em vários locais do corpo. A 
principal desvantagem da avaliação deste parâmetro é a variação intra e inter-individual, 
que se pode tornar problemática na ausência de experiência do examinador e de 
controlo de qualidade na obtenção dos dados (Cole e Rolland-Cachera, 2002). No 
entanto, por ser uma medida de determinação relativamente simples, não invasiva, e de 
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baixo custo, apresenta-se particularmente atractiva. Olds et al. (2007) consideram que as 
pregas adiposas constituem medidas da composição corporal que se situam a “meio 
caminho” entre o IMC e os métodos de referência como a DEXA ou a pesagem 
hidrostática. A grande vantagem das pregas adiposas em relação ao IMC reside no facto 
de constituírem medidas específicas da adiposidade localizada a nível subcutâneo. Os 
valores obtidos para cada prega adiposa podem ser avaliados em relação a curvas de 
percentil ou, em alternativa, usados para estimar a gordura corporal total através de 
equações matemáticas desenvolvidas e validadas para o efeito. Para crianças e 
adolescentes, as equações de Slaughter et al. (1988) estão entre as mais frequentemente 
aplicadas, pelo facto de originarem valores de adiposidade altamente correlacionados 
com métodos de referência como a hidro-densitometria (Reilly, 1995) ou a DEXA 
(Steinberger, 2005). O cálculo de diversos rácios das pregas adiposas pode ainda dar 
indicações acerca do padrão de distribuição da gordura corporal (Olds et al., 2007).  
De acordo com uma comissão de peritos (Himes e Dietz, 1994) a determinação 
das pregas adiposas em crianças e adolescentes é recomendada para uma avaliação 
clínica mais rigorosa, sobretudo para o diagnóstico diferencial entre excesso de peso e 
obesidade. Em apoio a esta posição, outros investigadores têm considerado a avaliação 
das pregas adiposas uma alternativa adequada para a monitorização longitudinal da 
obesidade pediátrica, mesmo fora de contexto clínico, como por exemplo nas escolas 
(Huges et al., 1997; Norgan, 2005; Nooyens et al., 2007). Recentemente, Liem et al. 
(2009) demonstraram que em comparação com métodos de referência, as pregas 
cutâneas adiposas são bons indicadores da adiposidade total, sendo que, no estudo de 
Nooyens et al. (2007) com adolescentes, revelaram-se melhores preditores de 
adiposidade elevada na idade adulta do que o IMC. 
 
O perímetro da cintura tem vindo a mostrar-se muito relevante como indicador 
da adiposidade e de riscos de saúde associados nos adultos (Han et al., 1995; Okosun et 
al., 2000), e também, mais recentemente, em crianças e adolescentes (Maffeis et al., 
2001; Botton et al., 2007; Bitsori et al. 2009). Países como os Estados Unidos 
(Fernández et al., 2004), Canadá (Katzmarzyk, 2004), Reino Unido (McCarthy et al., 
2001), Espanha (Moreno et al., 2005b), Noruega (Bratberg et al., 2007) ou a Austrália 
(Eisenmann, 2005) já estabeleceram curvas nacionais de distribuição percentílica deste 
parâmetro na população pediátrica, dados que, até à data, ainda não foram obtidos em 
Portugal. Convém salientar que a comparação entre valores de perímetro da cintura de 
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países e estudos distintos deve ser cautelosa, uma vez que podem ter sido determinados 
em locais diferentes e/ou com variações no protocolo de medição (Wang et al., 2003). 
Segundo Brambilla et al. (2006), em relação ao IMC nas crianças, o perímetro 
da cintura apresenta-se como melhor indicador da gordura localizada na região 
abdominal, reflectindo não só a gordura subcutânea nessa zona como também a gordura 
visceral. No entanto, e de modo inverso, os mesmos investigadores verificaram que o 
IMC é superior a estimar a gordura total subcutânea. 
 
Tal como acontece com o IMC, também não existe um único sistema de 
classificação da obesidade pediátrica baseado na percentagem de massa gorda (%MG). 
Williams et al. (1992) propuseram um critério de classificação de obesidade para 
crianças e adolescentes com idades compreendidas entre os 5 e os 18 anos, baseados na 
correlação clínica encontrada com a %MG. O critério estabelecido foi de 30% de MG 
para raparigas e de 25% de MG para rapazes. Estes pontos de corte confirmaram-se 
como um critério adequado para a classificação de obesidade em adolescentes 
portugueses, pela associação constatada com vários indicadores de saúde metabólica 
(Teixeira et al., 2001). Para crianças e adolescentes entre os 9 e os 15 anos, Dwyer e 
Blizzard (1996), também sugeriram um valor de corte de 30% de MG para as raparigas, 
mas para os rapazes o valor proposto foi de 20% de MG. À semelhança do anterior, este 
critério também foi referenciado à saúde. Higgins et al. (2001) verificaram um risco 
aumentado de factores de risco cardiovascular em crianças de 9 anos com valores de 
MG ≥33% e com um perímetro de cintura ≥71cm, pelo que propuseram estes pontos de 
corte como definição de obesidade infantil. A limitação da utilização de um único valor 
de %MG como ponto de corte para a classificação da obesidade, devida às mudanças na 
adiposidade relacionadas com o crescimento, é minimizada quando a população em 
estudo não apresenta um espectro de idades muito alargado (Washino, 1999).  
 Mais recentemente, McCarthy et al. (2006) estabeleceram curvas percentílicas 
de referência de %MG em crianças do Reino Unido com idades compreendidas entre os 
5 e os 18 anos. Os pontos de corte para a definição de “baixa adiposidade”, “normal”, 
“excesso de adiposidade” e “obesidade” foram estabelecidos, respectivamente, nos 
percentis 2, 85 e 95. Apesar de constituírem um grande avanço nesta área, assiste-lhes a 
ausência de correlação clínica que sirva de base às definições propostas. 
Perante a diversidade de sistemas de classificação da obesidade pediátrica, é 
importante que o método seleccionado seja adequado ao contexto e aos objectivos da 
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avaliação, que as vantagens e desvantagens de cada método sejam ponderadas, e ainda 








Em 1990, na histórica Cimeira Mundial para as Crianças decorrida na sede das 
Nações Unidas, foi estabelecido como “dever primordial” a melhoria da saúde e da 
nutrição infantil. Numa altura em que a subnutrição afectava globalmente cerca de 149 
milhões de crianças, o outro extremo do espectro de malnutrição, o excesso de peso e a 
obesidade, não mereceu menção nos documentos produzidos nas sessões especiais. 
Nesse mesmo ano, a Organização Mundial de Saúde (OMS) alertou para o problema, ao 
estimar que 18 milhões de crianças com idade inferior a 5 anos apresentavam peso 
excessivo (The Lancet, 2001). Decorridos apenas 8 anos, a obesidade é anunciada como 
um dos maiores problemas de Saúde Pública no Mundo (WHO, 1998). No ano 2000, o 
número de crianças com excesso de peso ou obesidade foi estimado em 155 milhões a 
nível mundial, e entre estas, contavam-se não apenas as crianças de países 
industrializados, mas também de países em desenvolvimento (Lobstein et al., 2004; 
Prentice, 2006). Actualmente, a obesidade é considerada a grande epidemia do século 
XXI, pela sua associação com elevadas taxas de morbilidade e mortalidade nos adultos, 
sendo a doença nutricional mais prevalente em crianças de países desenvolvidos. 
 
Apesar dos valores de prevalência de excesso de peso e obesidade variarem 
consideravelmente entre países e regiões (Frelut et al., 1995; Lissau et al., 2004; 
Tognarelli et al., 2004; Al-haddad et al., 2005; Liu et al., 2007; Yngve et al., 2007; 
Vásquez et al., 2010) numerosos estudos, independentemente dos métodos e critérios 
utilizados, mostraram um aumento notável do problema entre crianças e adolescentes de 
países desenvolvidos, sobretudo a partir da década de 70 (Troiano et al., 1995; WHO, 
1998; Janssen et al., 2005; Matthlessen, 2008). Dados epidemiológicos relativos a 
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alguns países em desenvolvimento revelam que o problema se estendeu às regiões mais 
pobres, onde a obesidade passou a coexistir com a subnutrição (Prentice, 2006). 
 
Da revisão de estudos publicados entre 1980 e 2005, Wang e Lobstein (2006) 
concluíram que a prevalência de excesso de peso em crianças e adolescentes em idade 
escolar aumentou na quase totalidade dos 25 países considerados. A Rússia, e a Polónia, 
ainda que de forma não tão evidente, constituíram as excepções a esta tendência. Nos 
Estados Unidos a prevalência de obesidade em crianças na faixa etária dos 6 aos 11 
anos aumentou de 5% para 12% entre 1963-1965 e 1999-2000 (Kaplowitz, 2008). Na 
China, entre 1989 e 1997, a prevalência de excesso de peso em idade pré-escolar 
aumentou de 14,6% para 28,9% e a prevalência de obesidade aumentou de 1,5% para 
12,6% em áreas urbanas (Luo e Hu, 2002). Os registos das variações ocorridas entre 
1970 e 2000 mostraram que em países como a Alemanha, Finlândia, Brasil, Áustria, 
Inglaterra e Escócia, o aumento nas taxas de obesidade foi cerca de 4% por década 
(Cole, 2006).  
De acordo com os resultados do estudo de revisão de Jackson-Leach e Lobstein 
(2006) sobre a situação a nível Europeu, a prevalência conjunta de excesso de peso e 
obesidade em crianças de idade escolar chegou a atingir 35% em algumas regiões, e em 
vários países registaram-se aumentos sucessivos ano após ano. Entre as crianças e 
adolescentes da União Europeia, o aumento da prevalência de excesso de peso e 
obesidade foi particularmente acentuado. As estimativas baseadas no sistema de 
classificação proposto pela IOTF indicam que dos 77 milhões de crianças da União 
Europeia, 14 milhões apresenta peso excessivo. Entre estas crianças, estima-se que pelo 
menos 3 milhões sejam obesas. Com base no aumento anual da prevalência verificado, 
calcula-se que todos os anos surjam mais de 400 000 novos casos de excesso de peso e 
mais de 85 000 novos casos de obesidade infantil naquela região (Lobstein et al., 2004).  
Os dados epidemiológicos relativos a Portugal sugerem que, tal como nos 
adultos, a prevalência de excesso de peso e obesidade em idade pediátrica tem vindo a 
aumentar. Porém, não existem dados nacionais que permitam conhecer com rigor a 
evolução longitudinal do problema nesta faixa etária. Da revisão de dados reportados 
em crianças e adolescentes portugueses, Moreira (2007) registou variações na 
prevalência de excesso de peso e obesidade entre os 15 estudos analisados e também 
entre regiões distintas. Para crianças dos 3 aos 5 anos de idade, num dos estudos a 
prevalência de excesso de peso atingiu 13,6% nos rapazes e 20,4% nas raparigas, e a 
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obesidade foi de 6,5% e 6,9%, também respectivamente para rapazes e raparigas. Dos 6 
aos 10 anos, e de acordo com o critério da IOTF, a prevalência de excesso de peso nos 
rapazes variou entre 14,7 e 30,5% e a de obesidade entre 5,3% e 13,2%. Nas raparigas 
daquela idade, as variações foram de 16%-29,1% e 6,4%-12,6% para, respectivamente a 
prevalência de excesso de peso e de obesidade. Perante os resultados constatados, 
Moreira (2007) considerou que o excesso de peso e a obesidade alcançaram valores 
alarmantes nas crianças portuguesas e que por isso era necessário intervir precocemente 
para prevenir o problema. 
Em Viana do Castelo, os resultados do Estudo Morfofuncional da Criança 
Vianense (EMCV) relativos à deposição de massa adiposa ao longo do crescimento 
entre os 7 e os 10 anos revelaram uma evolução inquietante, sobretudo pelo aumento 
crescente do número de rapazes a surgir com valores de percentagem de massa gorda 
superiores a 25% (Rodrigues e Bezerra, 2004). 
Mais recentemente, a prevalência de excesso de peso e obesidade atingiu 35,6% 
(23% para excesso de peso e 12% para obesidade) numa amostra de 1 225 crianças com 
idades compreendidas entre os 6 e 10 anos, extraída de várias escolas da região de 
Sintra (Ferreira e Marques-Vidal, 2008). Noutro estudo, que envolveu uma amostra de 
1675 crianças dos 5 aos 10 anos da região do Porto, a prevalência de excesso de peso e 
obesidade foi ainda mais elevada; 36,6% para as raparigas e 38,8% para os rapazes 
(Bessa et al., 2008). 
Já em 2004, os dados de um estudo nacional mostraram uma prevalência de 
sobrepeso e obesidade elevada; 31,5% em crianças com idades compreendidas entre os 
7 e 9 anos (Padez et al., 2004). Da comparação deste resultado com dados publicados 
pela IOTF, Portugal surgiu entre os países europeus com maior prevalência de 
sobrepeso/obesidade infantil, tais como Malta, Grécia, Espanha e Itália, curiosamente, 
todos países mediterrânicos. De facto, a revisão dos dados de vários estudos revelou que 
a prevalência de excesso de peso e obesidade em crianças variou entre 20-40% nos 
países mediterrânicos, enquanto que nos países do norte da Europa a variação foi de 10-
20% (Lobstein e Frelut, 2003). Mais recentemente, Cattaneo et al. (2009) concluíram da 
existência de um padrão semelhante em crianças de idade pré-escolar. A prevalência de 
excesso de peso e obesidade em crianças de 4 anos variou de 11,8% na Roménia (2004) 
a 32,3% na Espanha (1998-2000), com o Reino Unido e os países da região 
mediterrânica a apresentarem valores mais elevados do que os países do Norte, Centro e 
Leste da Europa (Cattaneo et al., 2009). Este aparente gradiente norte-sul nas taxas de 
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obesidade pediátrica permanece por esclarecer. De acordo com os resultados do estudo 
de Janssen et al. (2005) os adolescentes portugueses ocuparam o oitavo lugar do 
ranking de 34 países, sobretudo europeus, com as maiores taxas de excesso de peso e 
obesidade baseadas no critério da IOTF. A prevalência mais elevada foi encontrada em 
Malta, 25,4% e 7,9%, respectivamente para excesso de peso e obesidade, seguida dos 
Estados Unidos (25,1% e 6,8%) e do País de Gales (16,7% e 4,8%), tendo Portugal, 
logo a seguir à Espanha, apresentado valores de 15,0% e 3%. Refira-se que estes valores 
foram obtidos a partir do peso e da estatura auto-reportados, limitação que deve ser 
considerada na interpretação destes dados. 
 
Muito recentemente, a prevalência de excesso de peso e obesidade observada em 
pré-adolescentes da região Espanhola da Galiza foi de 42,5%, valor superior ao 
estimado para todas as outras regiões daquele país e também dos valores mais elevados 
entre os países ocidentais (Vásquez et al., 2010). Efectivamente, em muitos países 
desenvolvidos, e também em países em desenvolvimento, continua a verificar-se uma 
tendência de aumento da prevalência de excesso de peso e obesidade pediátrica (Branca 
et al., 2007). No entanto, os Estados Unidos (Ogden et al, 2008), a Itália (Lazzeri et al., 
2008) e a Austrália (Olds et al., 2010) registaram recentemente uma estabilização da 
prevalência do excesso de peso e obesidade em crianças e adolescentes, sendo que na 
Suíça (Aeberli et al, 2009), na Suécia (Sjoberg et al., 2008) e na França (Peneau et al, 
2009) há mesmo indícios de um declínio da prevalência do problema.  
Na Austrália, durante os últimos 10 anos, a prevalência de crianças classificadas 
com excesso de peso e obesidade parece ter-se fixado em torno dos 21-25% e 5-6%, 
respectivamente (Olds et al., 2010). De acordo com os investigadores do respectivo 
estudo, estes valores são elevados, mas a evolução não ocorreu segundo a trajectória 
exponencial previamente antecipada. A prevalência de excesso de peso e obesidade 
entre crianças de idade escolar também estabilizou em Inglaterra, mas apenas nas 
crianças das classes socioeconómicas mais elevadas (Stamatakis et al., 2010). Na Grécia 
foi documentada pela primeira vez uma estabilização da prevalência de obesidade em 
crianças de 8-9 anos de ambos os sexos, mas não da prevalência de excesso de peso que, 
pelo contrário, atingiu cerca de 27%, e continua a aumentar (Tambalis et al., 2009). 
Os autores do estudo que constatou o decréscimo da prevalência de excesso de 
peso e obesidade nas crianças Suíças sugeriram que esta evolução poderá ter resultado 
da combinação da maior consciência em torno do problema, conjuntamente com as 
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intervenções de promoção da actividade física e alimentação saudável levadas a cabo 
em contexto escolar (Aeberli et al., 2009). Estes investigadores consideram que, no 
entanto, será necessário continuar a monitorizar a dimensão do problema para perceber 
se este registo é sustentável. A confirmar-se nos próximos anos a tendência de 
estabilização verificada nuns países e mesmo de diminuição noutros, o grande desafio 
será identificar os factores que determinaram essa evolução e perceber a magnitude do 
impacto desses contributos. Este conhecimento poderá ajudar os países em que a 
tendência de aumento do excesso de peso e obesidade pediátrica persiste a planearem 





A preocupação suscitada pela prevalência e incidência elevadas de obesidade 
pediátrica justifica-se pelo vasto corpo de conhecimentos acumulado nas últimas 
décadas sobre as consequências que este problema acarreta a curto e a longo prazo. Para 
além das complicações clínicas, é ainda importante considerar os problemas 
psicossociais e económicos associados à obesidade. 
 
2.2.2.1 Problemas clínicos 
 
Num estudo longitudinal realizado na Nova Zelândia entre 1972 e 1994 
observou-se que os rapazes com um IMC acima do percentil 75 aos 7 anos, tinham uma 
probabilidade 4 vezes maior de terem sobrepeso aos 21 anos do que os que 
apresentavam um IMC num percentil inferior (Williams, 2001). Efectivamente, sabe-se 
que crianças, e em particular adolescentes obesos, têm fortes possibilidades de 
transportarem a condição para a idade adulta (Deshmukh et al., 2006). A probabilidade 
de um adolescente obeso vir a apresentar a patologia aos 35 anos foi calculada em 78% 
para o sexo masculino e 66% para o sexo feminino (Guo et al., 1994). Segundo 
Whitaker et al. (1997), cerca de 70% a 80% dos adolescentes obesos, e cerca de 60% 
das crianças obesas, irão manter essa mesma condição na idade adulta. 
Este problema, o da persistência da obesidade para a idade adulta, tem sido 
reconhecido como uma das consequências mais importantes da obesidade pediátrica, 
uma vez que nos adultos, as complicações de saúde associadas à obesidade estão bem 
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documentadas. Entre as comorbilidades da obesidade no adulto incluem-se as doenças 
cardiovasculares, diabetes tipo 2, cancro do cólon, gota e artrite (Must et al., 1992; 
WHO, 2000). 
No entanto, tem vindo a ser demonstrado que crianças e adolescentes obesos, 
ainda que não manifestem problemas clínicos com a mesma evidência dos adultos, já 
podem apresentar alterações detectáveis a nível bioquímico. Estas alterações estão 
relacionadas com as comorbilidades da obesidade na idade adulta. Diabetes tipo 2 e 
outras doenças crónicas de elevada prevalência nos adultos, em particular nos obesos, 
começam efectivamente a ser mais comuns nos adolescentes e até mesmo em crianças 
(Reilly et al., 2003; Must e Anderson, 2003).  
Outrora considerada rara, a hipertensão arterial primária em crianças tem vindo a 
tornar-se mais vulgar, surgindo frequentemente associada a outros factores de risco 
cardiovascular como o excesso de peso, a resistência à insulina e a dislipidemia. Os 
autores de um estudo que envolveu 546 crianças obesas concluíram que a obesidade 
está associada à elevação da pressão arterial e do colesterol total independentemente do 
nível de actividade física (McMurray et al., 1995). Ao avaliarem 5 102 adolescentes de 
8 escolas de Houston (EUA), Sorof et al. (2004) observaram que a prevalência de 
hipertensão se associou positivamente ao percentil de IMC, com uma variação de 2% 
(percentil≤5) a 11% (percentil≥95). A prevalência de hipertensão arterial noutra amostra 
que incluiu 1717 adolescentes, também norte-americanos, foi de 23,9% (Jago et al., 
2006). Estes autores concluíram que a prevalência de hipertensão foi superior à 
observada em estudos nacionais prévios que registaram taxas de excesso de peso 
(percentil de IMC ≥ 95) inferiores ao da amostra estudada. Mais recentemente, Güven e 
Sanisoglu (2008) avaliaram a pressão arterial, colesterol total, LDL e HDL em 340 
crianças e adolescentes obesos na faixa etária dos 3-18 anos. Com base nos resultados 
na referida amostra, os autores concluíram que o aumento da prevalência da obesidade 
está associado positivamente com os factores de risco cardiovascular, que se acentua ao 
longo do desenvolvimento pubertário, particularmente nos rapazes. 
Resultados do Bogalusa Heart Study (Freedman et al., 1999) relativos a uma 
amostra de 9 167 crianças e adolescentes com idades entre os 5 e 17 anos revelaram que 
em relação aos seus pares com um IMC <percentil 85, os participantes com excesso de 
peso (IMC> percentil 95) apresentaram maior risco de terem valores elevados de 
colesterol total (OR=2,4), triglicerídeos (OR=7,1) e insulina em jejum (OR=12,6), entre 
outros. Num estudo que envolveu 159 crianças e adolescentes portugueses, Teixeira et 
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al. (2001) constataram que os indivíduos obesos (n=73) tinham valores de colesterol 
total, colesterol LDL, rácio entre colesterol total e colesterol HDL, e ainda de 
apolipoproteína B, superiores aos dos indivíduos não-obesos (n=86). Na avaliação de 
198 crianças gregas, Manios et al. (2004) verificaram que as crianças com obesidade 
apresentaram níveis superiores de triglicerídeos e colesterol total relativamente aos seus 
pares de peso normal. Em concordância, Korsten-Reck et al. (2008) encontraram um 
perfil lipídico anómalo em 45,8% da amostra de 546 crianças (7-12 anos) obesas, 
caracterizado por valores elevados de colesterol LDL (10%), colesterol LDL e 
triglicerídeos (15%), e ainda pela combinação de valores elevados de triglicerídeos e 
valores baixos de colesterol HDL (18,9%).  
A hiperinsulinemia, a resistência à insulina, e a tolerância diminuída à glicose, 
são problemas metabólicos frequentes em indivíduos adultos obesos. Caprio et al. 
(1996a) constataram a presença de resistência à insulina em crianças obesas de idade 
inferior a 10 anos. No Bogalusa Heart Study, 2,4% dos adolescentes com excesso de 
peso desenvolveram diabetes tipo 2 ao atingir os 30 anos, facto que não se verificou em 
nenhum dos adolescentes de peso normal (Pinhas-Hamiel et al., 1996). Entre 1982 e 
1994, registou-se um aumento de 10 vezes na incidência de diabetes tipo 2, facto que, 
segundo Zwiauer et al. (2002) reflecte o aumento da prevalência da obesidade infantil. 
Weiss et al. (2004) registaram a presença de biomarcadores de risco de 
problemas cardiovasculares em crianças e adolescentes obesos e uma prevalência 
elevada de sindroma metabólico, que aumentou com a severidade da obesidade. 
Descrito em 1988 por Reaven, o sindroma metabólico caracteriza-se por resistência à 
insulina, hipertensão arterial e dislipidemia, sendo considerado um importante factor de 
risco para o desenvolvimento de doença cardíaca aterosclerótica na idade adulta (Levitt 
e Lambert, 2002; Steinberger, 2003). De acordo com Cook et al. (2003) cerca de 30% 
dos adolescentes norte-americanos com excesso de peso apresenta o sindroma 
metabólico. Reinehr (2006) focaram a sua pesquisa na espessura da camada íntima-
média carotídea, considerada actualmente um marcador precoce de alterações 
ateroscleróticas. Em comparação com o grupo controlo, o grupo de 96 pré-adolescentes 
obesos mostraram valores superiores do referido marcador, sugerindo que as 
perturbações vasculares associadas à obesidade já estão presentes na infância.  
A obesidade está também associada com 8-50% de todos os cálculos biliares 
diagnosticados na infância (Friesen e Roberts, 1989). A elevação das concentrações das 
enzimas hepáticas é uma observação comum associada à obesidade pediátrica (Noguchi 
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et al., 1995), sendo que crianças obesas têm risco acrescido de desenvolver esteatose 
hepática não alcoólica (Roberts, 2002). De acordo com Vajro et al. (1994) estas 
anomalias hepáticas podem regredir após o emagrecimento. No entanto, Must et al. 
(1992) demonstraram que indivíduos que foram obesos na adolescência, mesmo tendo 
perdido peso e tendo mantido essa perda enquanto adultos, apresentaram taxas de 
mortalidade mais elevadas. 
A nível pulmonar também estão reconhecidas consequências adversas da 
obesidade. O sindroma de Pickwik, que se caracteriza por hipoventilação, surtos de 
sono durante o dia e apneia do sono, pode surgir nas formas graves da patologia 
(Grunstein, 1999). De acordo com Strauss (1999), 13% a 33% das crianças com 
obesidade apresentam o sindroma de apneia obstrutiva do sono (SAOS). Por sua vez, a 
diminuição do período de sono parece estar relacionada com um risco aumentado de 
desenvolvimento de obesidade nos jovens, dado que induz ao aumento dos níveis de 
grelina e à redução dos níveis de leptina, alterações que podem levar à estimulação do 
apetite (Taheri et al., 2004; Taveras et al., 2008).  
A associação entre a obesidade pediátrica e a asma tem sido alvo de interesse por 
parte de muitos investigadores pelo facto de durante as últimas décadas ter ocorrido um 
aumento paralelo na incidência das duas patologias. No entanto, a inconsistência dos 
resultados patente na literatura tem fomentado a ausência de consenso em torno desta 
eventual relação. A associação positiva entre a obesidade e a asma em crianças e 
adolescentes foi constatada nos estudos de Priftis et al. (2007), Abramson et al. (2008) e 
Kusunoki et al. (2008), contrariando os resultados previamente obtidos por Vignolo et 
al. (2005) e Eneli et al. (2006) que não sugeriram a existência de uma relação entre as 
duas condições. Com base nos resultados obtidos numa amostra de 24 260 crianças 
Coreanas de 6-12 anos, Hong et al. (2006) sugeriram que o IMC poderá constituir um 
factor de risco independente para o desenvolvimento de sintomas de asma, mas apenas 
nos rapazes. 
Mais recentemente, no que foi até à data o maior estudo realizado neste âmbito, 
constatou-se que as crianças obesas (IMC≥percentil 95) apresentaram um risco mais 
elevado de sofrerem alergias, incluindo asma, mostrando particular susceptibilidade a 
alergias alimentares (Visness et al., 2009). Os resultados do referido estudo, que 
envolveu 4 111 crianças e adolescentes com idades compreendidas entre 2-19 anos, 
participantes do NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) 2005-
2006, revelaram que os níveis de IgE nas crianças com obesidade ou com excesso de 
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peso foram superiores às dos seus pares de peso normal. Os mesmos autores sugeriram 
que a condição de inflamação sistémica associada à obesidade poderá influenciar o 
desenvolvimento de doença alérgica. Os resultados do estudo de Lang et al. (2009), que 
teve como foco a relação específica entre obesidade e a asma, e que também incluiu a 
avaliação dos níveis de IgE, foram consistentes com os de Viness et al. (2009), ao 
sugerirem que a inflamação sistémica associada a um percentil de IMC elevado pode 
contribuir para os mecanismos subjacentes à asma. Ainda assim, os mecanismos 
biológicos explicativos da eventual associação entre a obesidade e a asma não estão 
esclarecidos, nem tão pouco está estabelecida uma relação de causalidade.  
À parte das questões da investigação epidemiológica, será importante considerar 
que quer a obesidade, quer a asma, interferem com aspectos específicos da qualidade de 
vida das crianças e dos adolescentes, e que a presença simultânea das duas patologias 
pode acarretar um impacto negativo acrescido sobre a mesma (Van Gent, 2007). 
Entre os problemas ortopédicos mais relevantes consequentes à obesidade 
pediátrica destacam-se a doença de Blount (tíbia vara), sobretudo em crianças, e a 
epifisiólise femural superior, sobretudo no início da adolescência (Zwiauer et al., 2002). 
A sobrecarga mecânica no aparelho locomotor imposta pelo excesso de gordura 
corporal favorece ainda o aparecimento de alterações posturais da coluna vertebral e dos 
pés (Torre et al., 1990; Hills, 1992). 
A acantose nigricans constitui uma alteração dermatológica associada à 
obesidade que pode surgir nas crianças e nos adolescentes (Must e Strauss, 1999). 
Caracteriza-se pelo espessamento e hiperpigmentação da pele nas pregas de flexão da 
região cervical, axilar e inguinal. A nível histológico observa-se papilomatose e 
hiperqueratose. Por estar associada com a intolerância à glicose, a sua presença é 
considerada um marcador clínico de resistência à insulina (Richards et al., 1985). 
Outras consequências da obesidade são a pseudo-ginecomastia e o pseudo-
hipogenitalismo nos rapazes, o hirsutismo nas raparigas, e as estrias, que não tendo 
significado clínico relevante, podem influenciar negativamente a imagem corporal e 
interferir na vida social normal da criança, como por exemplo, desfavorecendo a 
participação em actividades desportivas (Zwiauer et al., 2002). 
Em síntese, pode concluir-se que as consequências negativas da obesidade 
pediátrica se manifestam em vários sistemas, que alterações metabólicas como as do 
perfil lipídico ou insulinémico podem surgir desde cedo, e que a prevalência e a 
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severidade desses problemas aumentam em função da magnitude da acumulação 
excessiva de gordura corporal. 
 
 
2.2.2.2. Problemas psicossociais 
 
O impacto negativo da obesidade manifesta-se para além do foro clínico. Apesar 
de muitas vezes não receberem a devida atenção por parte dos profissionais de saúde 
(Zwiauer et al., 2002), os problemas psicossociais constituem, de facto, a consequência 
mais frequente da obesidade infanto-juvenil, apresentando especial relevância durante a 
adolescência (Dietz, 1998; Strauss, 2000; Wille et al., 2008). Será importante realçar 
que os aspectos sociais e emocionais da obesidade têm efeito imediato sobre o bem-
estar das crianças e dos adolescentes, independentemente da presença de problemas 
clínicos específicos (Strauss e Pollack, 2003).  
Já em 1975, Hilde Bruch considerava que, inequivocamente, a obesidade é uma 
condição indesejável para uma criança, e ainda mais para um adolescente, para quem 
até mesmo um grau mediano de excesso de peso pode constituir uma barreira nefasta 
numa sociedade obcecada pela magreza (Bruch, 1975). O aumento da prevalência do 
excesso de peso e obesidade em idade pediátrica verificado nas últimas décadas 
incentivou o interesse pela investigação epidemiológica destes problemas. Vários 
estudos têm evidenciado que os adolescentes obesos são alvo de discriminação 
sistemática. De acordo com Dietz (1998), a discriminação em relação à obesidade 
começa cedo na infância, vai-se institucionalizando progressivamente, podendo partir 
desde logo dos próprios. Nas pesquisas de Richardson et al. (1961) realizadas há 5 
décadas atrás, quando questionadas sobre quem mais gostariam de ter como amigos, as 
crianças denotaram claramente a preterência pelos seus pares obesos, colocando-os em 
último lugar do ranking de opções.  
Entre os 5697 estudantes portugueses com idades compreendidas entre os 11 e 
16 anos, participantes no HBSC/WHO (1998), os que apresentaram excesso de peso ou 
obesidade foram os que, proporcionalmente, referiram maior dificuldade em fazer 
amigos (Fonseca e Matos, 2005). Este é um problema de grande relevância, uma vez 
que o estabelecimento de amizades é considerado um veículo fundamental para o 
desenvolvimento social e psicológico dos adolescentes (Buhrmester, 1990; Youniss e 
Haynie, 1992). O estudo de Matos e Carvalhosa (2001) sobre uma amostra nacional de 
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6903 adolescentes inscritos em 191 escolas portuguesas mostrou que a influência mais 
relevante na percepção que os jovens têm do seu bem-estar, é a sua percepção de um 
ambiente positivo na escola. A facilidade em fazer amigos demonstrou ser um dos 
aspectos que mais influenciou essa mesma percepção. 
A condição de obesidade durante a adolescência parece induzir a uma maior 
susceptibilidade ao desenvolvimento de auto-imagem negativa com tendência a persistir 
para a idade adulta (Stunkard e Burt, 1967), baixa auto-estima (Sallade, 1973; Strauss et 
al., 1985) e sintomas depressivos (Erickson et al., 2000). Kimm et al. (1991) 
constataram a presença de níveis elevados de ansiedade e distorção da imagem corporal 
especialmente em adolescentes obesos. No estudo de Strauss (2000), que envolveu o 
follow-up de 1520 crianças dos 9-10 anos para os 13-14 anos, verificou-se que as 
crianças obesas (IMC> percentil 95) com baixa auto-estima demonstraram uma 
prevalência significativamente mais elevada de tristeza, solidão e nervosismo, e tiveram 
maior probabilidade de adoptar comportamentos de risco, como o consumo de tabaco 
ou álcool. Da revisão da literatura publicada nos 10 anos anteriores, Zametkin et al. 
(2004) concluíram da existência de uma ligação entre a obesidade e perturbações 
psicológicas como baixa auto-estima, depressão e ansiedade em crianças e adolescentes. 
A nível académico está descrito que crianças e adolescentes obesos têm piores 
resultados escolares e menos qualificações académicas do que os seus pares de peso 
normal, e perante classificações semelhantes a estes, apresentam taxas inferiores de 
ingresso em universidades de elite (Gortmaker et al., 1993; Johnson, et al., 1996). De 
acordo com os resultados de Datar e Sturm (2006), o desenvolvimento ou a persistência 
de excesso de peso durante os primeiros 4 anos de escolaridade constituiram factores de 
risco significativo para problemas relacionados com o desempenho escolar, associação 
que, no entanto, só se verificou nas raparigas. A médio e longo prazo surgem outras 
consequências que podem ter repercussão a nível socioeconómico. Mulheres que foram 
obesas no final da adolescência e enquanto jovens adultas têm menor probabilidade de 
casar, maior probabilidade de auferir um rendimento económico mais baixo ou ainda de 
se encontrarem em situação de pobreza, do que as mulheres com outras doenças físicas 
crónicas que não a obesidade (Gortmaker et al., 1993).  
Não obstante as evidências anteriormente referidas, é importante realçar que em 
alguns estudos, os níveis de auto-estima encontrados em crianças e adolescentes obesos 
foram normais (Mendelson e White, 1982; Wadden et al., 1984). Da avaliação de 4 743 
adolescentes Norte-Americanos com idades entre 12 e 20 anos, Swallen et al. (2005) 
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constataram a influência da obesidade sobre a depressão, a auto-estima e adaptação 
escolar/social, mas apenas nos adolescentes mais jovens (12-14 anos); no geral da 
população estudada, os adolescentes com um IMC elevado não referiram ter mais 
problemas emocionais ou de adaptação escolar/social do que os seus pares. Os 
resultados obtidos por Gray e Leyland (2008) indicaram que o excesso de peso está 
associado a perturbações psicológicas como baixa auto-estima e depressão nas raparigas 
mas não nos rapazes, e ainda que estes efeitos não foram mediados por factores sociais, 
estilo de vida ou outros factores contextuais. 
Dadas as evidências nem sempre consistentes, pode supor-se que as 
consequências psicossociais da obesidade resultam de interacções complexas entre 
múltiplos factores. O sexo, a idade e a raça/etnia parecem estar entre os mais relevantes. 
A hipótese do aumento da prevalência do excesso de peso poder levar à diminuição de 
algumas perturbações psicossociais tipicamente associadas a esta condições, também 
não deverá ser excluída, uma vez que quer a prevalência quer a incidência do excesso de 
peso e obesidade actuais lhes imprimem um estatuto de “condição comum”. Segundo 
Burniat et al. (2002), se não decorrerem mudanças no ambiente e no estilo de vida 
actuais, a epidemia da obesidade irá progredir até se tornar o “normal”. 
 
2.2.2.3. Impacto económico  
 
Para além de afectar negativamente a saúde e a qualidade de vida dos 
indivíduos, a obesidade e as suas comorbilidades, têm forte repercussão a nível 
económico. Thompson et al. (2001) verificaram que, em relação aos indivíduos com um 
IMC normal, os indivíduos com um IMC ≥30 kg/m2 registaram 6 vezes mais dispensas 
de medicamentos para o tratamento de diabetes e 3,4 vezes mais dispensas de 
medicação para doenças cardiovasculares. Os mesmos autores registaram ainda que os 
indivíduos obesos tiveram mais 48% de dias com baixa médica por ano.  
Nos Estados Unidos, entre 1998 e 2000, o custo anual relativo a despesas 
médicas atribuídas à obesidade foi estimado em 75 biliões de dólares, valor que 
representou 6% do custo total de despesas de saúde (Finkelstein et al., 2004). Em 
crianças e adolescentes daquele país, verificou-se que os custos hospitalares associados 
à obesidade triplicaram entre 1979 e 1999 (Wang e Dietz, 2002). 
O ranking de custos económicos associados à obesidade envolvendo 10 países 
europeus colocou a Alemanha em primeiro lugar, com um valor estimado em 10,4 
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biliões de euros, e a França em último, com um valor de 0,2 biliões de euros (Müller-
Riemenschneider et al., 2008). De acordo com a análise de Knai et al. (2007) os custos 
directos associados à obesidade atingiram 6% do total de custos de saúde em alguns 
países europeus, podendo atribuir-se uma proporção semelhante para os custos devidos 
a perda de produtividade (custos indirectos) devido a esta patologia e suas morbilidades.  
Em Portugal, segundo a estimativa de Pereira et al. (1999) o custo económico 
directo da obesidade no ano de 1996 foi de 230 milhões de euros, correspondendo a 
3,5% das despesas totais do sector da saúde. O custo económico indirecto total (valor de 
produção perdida) da obesidade em Portugal no ano de 2002 foi calculado em 199,8 
milhões de euros, sendo que a mortalidade e a morbilidade contribuíram com 58,4% e 
41,6% para aquele valor, respectivamente (Pereira e Mateus, 2003). Estes dados 
revelam claramente que o peso económico da obesidade é substancial em muitos países. 
Tendo em conta a elevada prevalência de excesso de peso e obesidade pediátrica que se 
verifica em Portugal (Moreira, 2007; Ferreira e Marques-Vidal, 2007), em paralelo com 
a tendência de aumento do problema na idade adulta (Carmo et al., 2008), pode esperar-
se um agravamento dos custos económicos da obesidade nos próximos anos. 
 
 
2.3 Etiologia da obesidade pediátrica 
 
Em contexto clínico a obesidade pode ser classificada como primária ou 
secundária. Obesidade primária ou exógena é assim designada quando não existe uma 
causa específica diagnosticável que justifique a sua presença. Representando a quase 
totalidade dos casos de obesidade pediátrica (cerca de 94%), a obesidade primária é a 
que resulta da influência de factores ambientais, que terão maior ou menor expressão, 
em função da susceptibilidade genética do indivíduo. O termo “obesidade poligénica” 
também é usado para designar esta forma da doença (Bell et al., 2005). 
Quando a obesidade surge na dependência de uma causa diagnosticada, como 
por exemplo o síndroma de Prader Willi, o síndroma de Down, o síndroma de Cushing, 
o deficit de hormona de crescimento, ou mesmo devido à utilização de certos 
medicamentos, toma a designação de secundária. A obesidade secundária representa 
apenas aproximadamente 6% da totalidade de casos. Destes, cerca de 5% têm causa 
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monogénica sindrómica ou não-sindrómica conhecida (Ricquier, 1999; Bouchard, 
2010). 
 
2.3.1 Factores genéticos 
 
A etiologia da obesidade tem sido largamente investigada e discutida nas últimas 
décadas, como se pode constatar pelos milhares de artigos científicos publicados a este 
respeito. Muito embora se reconheça que os sistemas reguladores do balanço energético 
possam ser afectados por vários factores, não se sabe qual é a magnitude da influência 
de cada um deles sobre a acumulação excessiva de gordura corporal, nem está 
esclarecida a forma como interagem (Barlow, 2007).  
De acordo com a hipótese do “thrifty gene”, originalmente proposta por James 
V. Neel (1962) para explicar a evolução da prevalência da diabetes, os genes que 
predispõem para a obesidade terão tido vantagem selectiva em populações que no 
passado estavam expostas a privação alimentar. No actual ambiente obesogénico, os 
indivíduos portadores desse “genótipo poupador” passariam a estar em desvantagem 
devido à maior predisposição para acumularem grandes quantidades de massa gorda. Ou 
seja, a obesidade será a manifestação de uma inadaptação genética a um meio que 
pressiona para a alimentação excessiva e para o sedentarismo, e no qual a sociedade 
“mergulhou” num curto espaço de tempo, do ponto de vista da evolução biológica. 
Segundo a opinião de alguns investigadores (Dietz, 2002; Bouchard, 2010), os factores 
ambientais têm o maior peso na génese da obesidade. Outros (Musani et al., 2008; 
Wardle et al., 2008), contudo, consideram que os factores genéticos são os 
preponderantes. A controvérsia em relação à magnitude de cada um dos grupos de 
influências persiste actualmente, ao mesmo tempo que coloca grandes desafios à 
investigação científica (Nirmala et al., 2008). 
Desde a descoberta do gene agouti, do gene da leptina e do seu receptor em 
modelos de obesidade em animais (Bultmann et al., 1992; Zhang et al., 1994; Tartaglia 
et al., 1995), a investigação da genética molecular associada ao estudo da obesidade 
sofreu um grande impulso. Posteriormente foram já identificadas várias mutações 
autossómicas recessivas no gene da leptina (Ozata et al., 1999) e respectivo receptor 
(Clément et al., 1998) e ainda noutros genes também relacionados com o 
desenvolvimento precoce da obesidade em humanos (Krude et al., 1998). Importa 
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referir, no entanto, que estas formas monogénicas da obesidade são raras, severas, e que 
de um modo geral se manifestam na infância (Farooqui e Rahilly, 2004). 
As primeiras evidências acerca da importância do papel da genética sobre as 
formas comuns de obesidade surgiram de um estudo publicado em 1977, o “National 
Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) Twin Study” (Feinleib et al., 1977). Colocou-
se então a hipótese de que a agregação familiar da obesidade encontrada no estudo 
referido seria da responsabilidade de factores genéticos e não de factores ambientais. A 
constatação de que a correlação ponderal entre gémeos homozigóticos foi superior à de 
gémeos heterozigóticos num estudo de follow-up ao longo de 25 anos (Stunkard et al., 
1986a), em paralelo com a verificação de uma forte associação entre o estatuto ponderal 
(magro, peso normal, excesso de peso e obeso) de crianças adoptadas e o IMC dos seus 
pais biológicos, e a sua ausência em relação ao IMC dos pais adoptivos (Stunkard et al., 
1986b:193) levou a que na altura estes investigadores concluíssem que “a genética tem 
um papel importante na determinação da adiposidade nos adultos, enquanto que o 
ambiente familiar por si só não tem efeito aparente”. 
De acordo com Maes et al. (1997) a influência genética explica até 70% das 
diferenças inter-individuais no IMC. Contudo, na revisão de Yang et al. (2007) as 
estimativas de transmissão hereditária de fenótipos associados à obesidade variaram 
entre 6 e 85% em diversas populações. Manios et al. (2007) verificaram que as crianças 
de idade pré-escolar com um dos progenitores obesos apresentaram um risco de excesso 
de peso 1,9 vezes superior ao das que não tinham nenhum dos pais obesos, risco que 
aumentou para 2,4 no caso da obesidade estar presente em ambos os progenitores. Está 
ainda descrito que crianças obesas, cujos progenitores também são obesos, têm maior 
risco de transportarem o problema para a idade adulta do que crianças obesas 
descendentes de pais com peso normal (Epstein et al. 1985). Ao analisarem 
retrospectivamente dados de recém-nascidos seguidos ao longo de 21 anos, Whitaker et 
al. (1997) também constataram uma forte associação entre o risco de persistência de 
excesso de peso nas crianças e o estatuto ponderal dos seus pais. Para além disso, o 
risco de obesidade na idade adulta foi superior na presença de obesidade num ou ambos 
os progenitores, em todas as idades. 
Quando se interpretam estas evidências é importante considerar que a relação 
entre a obesidade parental e a dos filhos pode ser explicada quer por factores genéticos 
quer por factores ambientais, como por exemplo, o ambiente nutricional intra-uterino 
e/ou, posteriormente, o estilo de vida partilhado no seio da família (Birch e Davidson, 
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2001). De acordo com Hebebran et al. (2000), deve também considerar-se que o 
“assortative mating”, a maior probabilidade dos indivíduos se casarem com indivíduos 
com um IMC semelhante ao seu, pode explicar em parte o aumento rápido na incidência 
de obesidade verificado nas últimas décadas. Contudo, segundo os mesmos autores essa 
influência terá ambas as componentes, genética e ambiental. Giampetro et al. (2002) 
constataram que o IMC parental influenciou o IMC dos filhos de forma significativa e 
independente de factores como o estilo de vida, educação dos pais, história familiar de 
diabetes e hipertensão. Estas observações indicam a preponderância do papel da 
genética e/ou de factores ambientais muito precoces na vida.  
Actualmente estão descritos mais de 430 genes ou regiões cromossómicas com 
implicações na forma comum da obesidade, a poligénica. Esta etiologia envolve 
interacções gene-gene e gene-ambiente, pelo que tem sido extremamente difícil 
identificar genes responsáveis pela susceptibilidade à obesidade e compreender os 
factores envolvidos na sua expressão (Nirmala et al., 2008). As variantes do gene FTO 
(gene associado à massa gorda e à obesidade) são as que têm mostrado as associações 
mais consistentes com as formas comuns de obesidade em várias populações e grupos 
etários (Frayling et al., 2007; Cecil et al., 2008; Tanofsky-Kraff et al., 2009; Ruiz et al., 
2010).  
De acordo com Barsh et al. (2000), na base da susceptibilidade à obesidade 
residem efectivamente factores genéticos mas é o ambiente que determina a sua 
expressão fenotípica. Os resultados de um estudo muito recente (Ruiz et al., 2010) 
apoiam esta ideia, por demonstrarem que a prática da actividade física atenuou o efeito 
do polimorfismo rs9939609 do gene FTO sobre a adiposidade total e central em 
adolescentes. 
Nos últimos anos, os progressos conseguidos na identificação de genes 
envolvidos nas formas poligénicas da obesidade, bem como nas formas monogénicas, 
contribuíram de forma relevante para um melhor conhecimento das bases genéticas 
desta patologia. A importância da compreensão da complexa arquitectura genética da 
obesidade e da sua relação com o ambiente parece inequívoca, pelo seu potencial em 
abrir caminho ao estabelecimento de meios mais eficazes para a sua prevenção e 
tratamento. No entanto, tanto o estudo dos genes candidatos como o do genoma 
completo, na procura de genes associados à obesidade tem sido mais difícil e limitado 
do que o originalmente suposto (Bell et al., 2005), sendo a inconsistência dos resultados 
reportados uma constante (Nirmala et al., 2008).  
2. Enquadramento teórico 
 35  
A inalteração dos genes ao longo das últimas décadas tem constituído um dos 
principais argumentos na defesa da preponderância do papel ambiental sobre a genética 
como justificação para a epidemia da obesidade. Musani et al. (2008) contrariam este 
pressuposto, considerando que não se deve excluir peremptoriamente a possibilidade da 
ocorrência de alterações no fundo genético das populações contemporâneas devidas a 
factores como o “assortative mating”, selecção (fecundidade aumentada em indivíduos 
com um nível moderado de excesso de peso), alterações demográficas e efeitos 
epigenéticos. 
Bouchard (2010) considera que a epidemia da obesidade que o mundo enfrenta 
actualmente não se explica com base em alterações na frequência dos alelos de risco. 
Apesar de reconhecer que o desenvolvimento do estudo das bases genéticas da 
obesidade tem gerado desafios de investigação excitantes na área da biologia da 
regulação do balanço energético, este investigador questionou recentemente, e de forma 
contundente, “se alguma vez será possível tirar vantagens dos avanços na compreensão 
das bases genéticas da obesidade com o objectivo de identificar os indivíduos em risco 
de se tornarem obesos, antes que esses mesmos indivíduos ganhem peso e adiposidade 
excessivos” (Bouchard, 2010:6) 
 
2.3.2 Factores ambientais 
 
A variação do peso corporal na espécie humana verificada nas últimas décadas 
em inúmeros países é claramente visível pela alteração da distribuição desta 
característica somática a nível populacional. Em poucas gerações, a curva da 
distribuição do peso corporal caracterizada pela forma de sino típica sofreu um desvio 
notável para a direita (Power e Schulkin, 2008). A rapidez do aumento na incidência de 
obesidade verificado à escala mundial torna pouco plausível que esta mudança tenha 
uma origem genética, dadas as evidências da inalteração do pool genético da espécie 
humana entre 1980 e 1994 (Dietz, 2002; Bouchard, 2010). 
Por acompanharem paralelamente o aumento das taxas de obesidade, várias 
alterações ambientais têm sido apontadas como causas deste problema de saúde pública.   
Efectivamente, as mudanças ocorridas a nível social, cultural, económico e tecnológico 
nos países desenvolvidos e em vários países em desenvolvimento tiveram um forte 
impacto na alimentação e na actividade física à escala global. Estas são causas 
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A importância do desenvolvimento de hábitos alimentares saudáveis durante a 
infância e a adolescência é inquestionável. A alimentação completa, variada e 
equilibrada nos mais novos traduz-se desde cedo na diminuição do risco de vários 
problemas imediatos, como a anemia ferripriva, obesidade, distúrbios do 
comportamento alimentar e cáries dentárias, podendo prevenir complicações de saúde a 
longo prazo, como doenças cardiovasculares, hipertensão, cancro e osteoporose 
(Williams et al., 1995). Para além disso, os hábitos alimentares adquiridos nesta fase 
tendem a persistir para a idade adulta (Kelder et al., 1994). 
Nos últimos anos, porém, a investigação da evolução do padrão alimentar em 
relação ao aumento da prevalência da obesidade, bem como a análise das associações 
entre a alimentação e o estatuto ponderal têm sido marcadas pela dificuldade de 
interpretação da informação resultante. São bem conhecidas as limitações inerentes aos 
métodos de avaliação do consumo alimentar das crianças e dos adolescentes (Rockett e 
Colditz, 1997; Byers, 2001), nomeadamente a maior tendência que as crianças e os 
adolescentes com excesso de peso têm em reportar o consumo alimentar por defeito, em 
comparação com os seus pares de peso normal (Moreno et al., 2005c; Rennie et al., 
2005a). Esta tendência parece aumentar com a idade (Rennie et al., 2005a) e ser mais 
acentuada nas raparigas (Moreno et al., 2005c). Outro problema reside na natureza 
transversal da maioria dos estudos que dificulta a interpretação dos resultados (Moreno 
e Rodríguez, 2007). Em conjunto, estas limitações podem explicar, pelo menos 
parcialmente, a inconsistência dos resultados sobre as relações entre factores dietéticos e 
a obesidade constatada na literatura (Willet, 1998; Dietz, 2006; Ochoa et al., 2007; 
Vågstrand et al., 2007; Forshee et al., 2008; Malik et al., 2009).  
Não obstante, alguns factores nutrio-alimentares têm sido destacados quer como 
promotores da obesidade pediátrica, quer como seus protectores. Após a revisão da 
literatura sobre estas relações, Moreno e Rodríguez (2007) concluíram que os resultados 
mais consistentes dizem respeito ao aleitamento materno enquanto factor protector do 
desenvolvimento subsequente de obesidade. Segundo os mesmos autores, os factores 
2. Enquadramento teórico 
 37  
dietéticos que mais parecem contribuir para o desenvolvimento desta patologia, em 
estudos longitudinais, são a ingestão calórica elevada pelo recurso a fórmulas para 
lactentes e alimentação mista no 1º ano de vida, e posteriormente, o consumo elevado 
de bebidas açucaradas. Nos estudos transversais, o excesso de peso na infância foi 
associado positivamente à compra do almoço na escola, jantar a ver televisão ou sem a 
supervisão familiar, ingestão calórica reduzida ao pequeno-almoço ou mesmo sua 
omissão, ou ainda à ingestão calórica aumentada ao jantar. 
Os resultados posteriores do estudo de Ochoa et al. (2007) com crianças de 
Navarra (Espanha) também sugeriram que o consumo de bebidas açucaradas é preditor 
da obesidade infantil. Ainda mais recentemente, Kleiser et al. (2009) constataram uma 
associação positiva entre a ingestão calórica total, bem como a proveniente de bebidas, 
e o excesso de peso e a obesidade, numa amostra de 13 450 crianças e adolescentes 
Germânicos com idades compreendidas entre os 3 e os 17 anos. Entre os potenciais 
determinantes não-dietéticos da obesidade avaliados no referido estudo, destacaram-se o 
excesso de peso parental e o estatuto socioeconómico baixo. Da avaliação de uma 
população de 205 crianças e adolescentes gregos (7-15 anos) com excesso de peso e 
obesidade, em relação ao grupo controlo, Papandreou et al. (2010) concluíram que a 
duração do aleitamento materno inferior a 3 meses e o consumo de bebidas açucaradas 
foram importantes factores dietéticos de risco de obesidade pediátrica. Patro e 
Szajewska (2010) sintetizaram muito recentemente a literatura relativa à associação 
entre o padrão de refeições e a obesidade infantil. Concluíram que a informação 
disponível indica que a promoção da obesidade pode ser devida não apenas à 
composição das refeições mas também a alguns aspectos específicos do padrão 
alimentar, como o número reduzido de refeições diárias, com especial destaque para a 
inexistência do pequeno almoço. Ainda que reconhecendo a impossibilidade de se 
tirarem conclusões definitivas, os referidos autores consideram que a limitação do 
consumo de bebidas açucaradas e alimentos tipo “snack” de elevada densidade 
energética pode reduzir o risco de obesidade.  
Na igualmente recente revisão sistemática sobre crianças e adolescentes 
europeus, dos 16 estudos identificados, 13 demonstraram de forma consistente que a 
toma do pequeno-almoço tem efeito protector contra o desenvolvimento da obesidade 
(Szajewska e Ruszczyński, 2010). Contudo, num desses estudos, curiosamente 
envolvendo crianças e adolescentes portugueses, este efeito só se verificou nos rapazes 
(Mota et al., 2008). Todos os 4 estudos que analisaram o efeito do consumo do 
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pequeno-almoço sobre o IMC registaram que este parâmetro é superior nos que omitem 
esta refeição, sendo que num destes estudos o efeito também só foi significativo para os 
rapazes. Os referidos autores chamam, no entanto, a atenção para o facto da maioria dos 
estudos ter natureza transversal, e que por isso, não deverá assumir-se uma relação de 
causalidade com base nestas observações.  
 
A ingestão de fibra alimentar é desde há muito associada à redução do risco de 
cancro, doenças cardiovasculares e diabetes na idade adulta, num processo mediado 
pelos efeitos protectores da obesidade, e normalizadores da colesterolemia e glicemia 
(Williams et al., 1995). De acordo com a Organização Mundial de Saúde (WHO, 2003) 
o consumo insuficiente de alimentos de baixa densidade energética e ricos em 
micronutrimentos pode aumentar o risco de obesidade. Em concordância, Moreira e 
Padrão (2006) verificaram que o consumo de vegetais e, especificamente, o consumo de 
sopa, diminuiu significativamente o risco de obesidade em ambos os sexos numa 
amostra representativa da população adulta portuguesa. Neste mesmo estudo, o 
consumo de fruta e de amiláceos também revelou ser protector da obesidade, mas 
apenas nas mulheres. Curiosamente, numa amostra de 1675 crianças portuguesas entre 5 
e 10 anos de idade, o consumo de sopa de hortícolas também mostrou proteger 
significativamente da ocorrência de excesso de peso, mas apenas nas raparigas (Bessa et 
al., 2008). A sopa de hortícolas é uma preparação culinária tradicional portuguesa 
caracterizada por baixa densidade energética, alto teor de fibra alimentar e 
micronutrimentos, e elevado poder saciante (Mattes, 2005). Num estudo que envolveu 
crianças e adolescentes de uma comunidade nativa do Canadá, o consumo de fibra 
alimentar associou-se a menor risco de excesso de peso (Hanley et al., 2000). 
Vários estudos têm vindo a registar baixos consumos de hortofrutícolas (bons 
fornecedores de fibras), numa proporção considerável de crianças e adolescentes 
(Lowry et al., 2002; Aranceta et al., 2003; Vereecken et al., 2005). Esta tendência foi 
confirmada em crianças portuguesas que revelaram uma ingestão reduzida de fibra 
alimentar (Moreira et al. 2005). Segundo Yngve et al. (2005) este padrão é comum na 
maioria das crianças europeias, nas quais se constata uma ingestão auto-reportada de 
fruta e vegetais inferior à recomendada. No entanto, os estudos que têm analisado a 
associação entre o consumo destes alimentos e a obesidade pediátrica têm mostrado 
resultados menos consistentes do que os encontrados nos adultos (Field et al., 2003; 
Swinburn et al., 2004; Janssen et al., 2005; Brown et al., 2007; Vågstrand et al., 2007). 
2. Enquadramento teórico 
 39  
Ainda assim, existe consenso em torno da necessidade da sua promoção enquanto 
alimentos integrantes de uma alimentação saudável para todos, com ou sem excesso de 
peso. 
 
Quando se cruzam as evidências anteriormente descritas com os resultados da 
investigação sobre a evolução dos padrões de consumo alimentar nas crianças e nos 
adolescentes verifica-se que algumas mudanças ocorreram precisamente em factores 
dietéticos que mostram associações com a obesidade infantil. A proporção de alimentos 
consumidos por crianças em restaurantes, incluindo os de fast food, aumentou 300% 
entre 1977 e 1996 nos Estados Unidos (St-Ong et al., 2003). O recurso a restaurantes de 
fast food foi associado a consumos elevados de refrigerantes e a um decréscimo de 
consumo de fruta, vegetais (incluindo leguminosas) e leite (French et al., 2001). Estes 
mesmos autores constaram que os estudantes do sexo masculino e feminino que 
referiram ter recorrido a restaurantes de fast food com uma frequência igual ou superior 
a 3 vezes na semana anterior registaram, respectivamente, uma ingestão calórica 40% e 
37% superior à dos que não tinham tomado as suas refeições em estabelecimentos 
daquele tipo. Harnack et al. (1999) verificaram que o consumo igual ou superior a 265 
ml/dia de bebidas açucaradas resultou num acréscimo de 188 kcal/dia em relação às 
crianças que não ingeriram estas bebidas. Para além disso, a ingestão de bebidas 
açucaradas parece estar a substituir a ingestão de leite (Dietz, 2006). Apesar de não 
existir consenso em torno do efeito protector do leite sobre a obesidade, vários 
investigadores têm realçado a sua importância como alimento benéfico na regulação do 
peso corporal (Heaney, 2003; Teegarden et al., 2003; Zemel et al., 2003; Barba et al., 
2005). 
Em Portugal, de acordo com a análise da evolução do consumo alimentar entre 
1995/1996 e 1998/1999 realizada por Marques-Vidal et al. (2006), houve um 
decréscimo do consumo de sopa, peixe e fruta. Apesar destes dados se referirem à 
população adulta, as mudanças foram mais acentuadas nos mais jovens, os quais 
também revelaram uma frequência mais elevada na ingestão de refeições tipo “snack”. 
A análise da evolução das disponibilidades alimentares em Portugal e na Europa entre 
1961 e 2003 indica, em concordância com as observações do estudo supra citado, um 
afastamento do padrão alimentar tipicamente mediterrânico no nosso país (Valente et 
al., 2006), bem como noutros países mediterrânicos como a Espanha, Itália e Grécia 
(Serra-Majem et al., 2001; Hassapidou et al., 2006; Verduci et al., 2007; Kontogianni et 
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al., 2007). Neste último país, apenas as gerações mais velhas se mantêm fiéis à dieta 
mediterrânica, sendo que as mais novas, incluindo crianças e adolescentes, adoptaram 
um padrão alimentar “ocidentalizado” (Trichopoulou et al., 1995; Papanikolaou et al., 
1999; Hassapidou et al., 1997, 2006). Alimentos tipo “snack”, “fast food”, doces e 
refrigerantes fazem actualmente parte da dieta das crianças daquele país, sendo 
ingeridos com uma elevada frequência. De acordo com os resultados do estudo de 
Hassapidou et al. (2006), o padrão alimentar em adolescentes gregos com excesso de 
peso revelou menos características da dieta mediterrânica do que o dos seus pares de 
peso normal. Refira-se que o consumo de “fast food” em adultos jovens mostrou uma 
forte associação positiva com o ganho de peso corporal e risco de diabetes tipo 2 
(Pereira et al., 2005), resultados confirmados recentemente por Duffey et al. (2009). 
Analisadas em conjunto, estas evidências realçam a importância da alimentação 
quer como factor promotor quer como protector do desenvolvimento de excesso de peso 
e obesidade tanto em adultos como em crianças. Ainda assim, dada a escassez de dados 
representativos do consumo alimentar e nutricional em Portugal (Rodrigues et al., 
2007b) e ainda de estudos longitudinais focados na sua associação com o 
desenvolvimento de excesso de peso em faixas etárias distintas, não é possível tirar 
conclusões definitivas, nem determinar a magnitude desta influência em relação a outros 
factores ambientais com efeito directo no balanço energético, a actividade física e o 
comportamento sedentário. 
 
2.3.2.2 Actividade física e sedentarismo 
 
A actividade física é um comportamento multidimensional que pode ser definido 
como “qualquer movimento corporal produzido pelos músculos esqueléticos que resulta 
em dispêndio energético” (Caspersen et al., 1985:126). As dimensões que lhe estão 
inerentes são a frequência, intensidade, duração e tipo. Em contraste com a actividade 
física, a inactividade ocorre quando o movimento corporal é mínimo (Dietz, 1996), 
sendo que nesta situação o gasto energético aproxima-se do metabolismo em repouso. 
Ver televisão, ler, usar o computador ou falar ao telefone sentado são exemplos de 
actividades sedentárias e, tal como com a actividade física, também podem ser 
consideradas sob dimensões distintas, como a duração e o tipo.  
De acordo com Sallis e Owen (1999), a actividade física é influenciada pelo 
ambiente físico e sociocultural, por múltiplos factores demográficos, biológicos, 
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psicológicos, cognitivo-emocionais, e ainda por características comportamentais e 
destrezas que, por sua vez, interagem de forma complexa. Durante o crescimento, o 
sexo e a idade parecem ser factores importantes na determinação do padrão de 
actividade física dado que, efectivamente, as associações mais consistentes encontradas 
na literatura são as de que os rapazes são mais activos do que as raparigas e que as 
crianças são mais activas do que os adolescentes (Sallis et al., 2000). Para além disso, 
tem sido descrito que o nível de actividade física tende a diminuir à medida que os 
adolescentes se aproximam da idade adulta (Nelson et al., 2006). 
 
Nas últimas décadas, a par das mudanças notórias do padrão alimentar ocorridas 
sobretudo nos países desenvolvidos, deu-se um declínio da actividade física e um 
aumento da actividade sedentária (Pratt et al., 1999; Martínez-Gonzáles et al., 2001; 
Barnett et al., 2002; Nelson et al., 2006; LaFontaine, 2008). Esta evolução é tanto mais 
preocupante quanto se reconhece consensualmente que a actividade física é um factor 
crucial de saúde e bem-estar em todas as idades. De facto, os seus benefícios são 
múltiplos e estão muito bem documentados especialmente nos adultos. Nesta faixa 
etária, a actividade física não só previne o aparecimento de várias doenças, entre as 
quais se destacam as cardiovasculares, como também promove o bem-estar e a 
longevidade dos indivíduos (Lee e Skerret, 2001; Kohl, 2001). Ainda que de forma não 
tão evidente como nos adultos, também as crianças e os adolescentes fisicamente 
activos têm benefícios a nível físico e psicológico (Butcher, 1983; Strong et al., 2005; 
Ruiz et al., 2006; Gorely et al., 2009, Martins et al., 2010). De acordo com as 
recomendações de Strong et al. (2005), as crianças em idade escolar deverão realizar 
diariamente 60 minutos ou mais de actividades físicas variadas de intensidade moderada 
e vigorosa para surtir um efeito positivo sobre a composição corporal, saúde e bem-
estar. O corpo de evidências actual a respeito destas associações é tal, que levou a que 
as organizações médicas internacionais afirmassem que a actividade física, 
conjuntamente com hábitos alimentares saudáveis, estejam entre as melhores aquisições 
de saúde pública. 
 
Contudo, as profundas mudanças ocorridas no estilo de vida dos indivíduos das 
sociedades modernas têm favorecido o comportamento sedentário. Segundo a 
Organização Mundial de Saúde, cerca de dois terços das crianças não são 
suficientemente activas (WHO, 2002). Estudos realizados nos Estados Unidos 
2. Enquadramento teórico 
 42  
mostraram que mais de metade dos adolescentes praticam actividade física de nível 
moderado com frequência inferior a 3 dias por semana (Eisenmann et al., 2002) e que, 
em média, os adolescentes despendem aproximadamente 5 horas por dia com 
actividades sedentárias (Norman et al., 2005). Também os resultados do European 
Youth Heart Study (Riddoch et al., 2004) mostraram que a actividade física nas 
crianças, sobretudo nas mais velhas, e nos adolescentes fica aquém do recomendado. 
Estes são dados preocupantes pois há evidências do impacto negativo para a 
saúde que a inactividade acarreta. Korsten-Reck et al. (2008) constataram recentemente 
que as crianças com os maiores valores de IMC e a aptidão física mais baixa foram as 
que apresentaram os valores mais baixos de colesterol HDL e os valores mais elevados 
de triglicerídeos, o que é indicativo de risco acrescido de sindroma metabólico.  
No estudo de Eisenman et al. (2007), o grupo de crianças (7-9 anos) com a 
aptidão física mais elevada mostrou o melhor perfil insulinémico, sendo que o mais 
desfavorável foi constatado nas crianças que combinaram a condição de obesidade com 
baixa aptidão física. Interessante foi o facto dos resultados deste estudo terem mostrado 
que a aptidão física atenuou as diferenças de sensibilidade à insulina entre as várias 
categorias de IMC, o que enfatiza o efeito benéfico da aptidão física independentemente 
da adiposidade. Estas evidências acrescentam e consolidam o conhecimento, já clássico, 
de que a aptidão física e a actividade física se influenciam mutuamente na determinação 
da saúde (Malina, 2001). A insuficiência de actividade física nos mais novos deve ser 
vista como um sério problema de saúde pública também pelo facto do padrão de 
actividade física estabelecido na infância e na adolescência tender a persistir para a 
idade adulta (Telama et al., 2005), tal como acontece com os hábitos alimentares. 
 
A actividade física e o comportamento sedentário têm sido associados à 
obesidade, tanto em adultos (Hu et al., 2003; Brown et al., 2003) como em crianças e 
adolescentes (Dietz e Gortmaker, 1985; Klesges et al., 1993 Hanley et al., 2000; 
Hancox et al., 2004; Monda e Popkin, 2005; Must e Tybor, 2005; Kimm et al., 2005; 
Janssen et al., 2005), pelo que se tornaram áreas de foco principais na investigação da 
etiologia da obesidade e da sua prevenção. Contudo, esta relação, que intuitivamente 
parece óbvia, não é consistente na literatura. A associação inversa entre o dispêndio 
energético com actividade física e a adiposidade constatada nuns estudos (Rising et al., 
1994; Ball et al. 2001; Ekelund et al. 2002; Rennie et al. 2005b), de facto não se 
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verificou noutras publicações (DeLany et al. 1995; Treuth et al. 2003; Bandini et al. 
2004).  
A inconsistência dos resultados poderá dever-se à forma como os dados têm sido 
obtidos e analisados, sendo que a dificuldade inerente à avaliação da actividade física e 
do comportamento sedentário é bem conhecida (Must e Tybor, 2005). De acordo com 
Rowlands et al. (1997), a variação na magnitude da associação entre a actividade física 
e a obesidade depende do método usado para a avaliação do nível de actividade física. 
Apesar de métodos como a monitorização da frequência cardíaca ou a acelerometria 
permitirem avaliar a actividade física em crianças e adolescentes de forma mais 
objectiva, muitos estudos recorrem à informação que os próprios reportam 
relativamente às suas actividades e ao tempo dispendido nessas actividades, o que 
coloca problemas ao nível da validade dos dados obtidos (Livingstone et al. 2003).  
Para além disso, à diversidade dos indicadores adoptados para estudar a variação 
da actividade física acresce ainda a utilização de valores de corte distintos para a 
classificação dos sujeitos como activos ou inactivos (Rodrigues et al., 2008). Outra 
limitação fica a dever-se à natureza transversal da maioria dos estudos que investigam a 
relação etiológica entre a actividade física e a adiposidade excessiva. Segundo Elgar et 
al. (2005), estudos com este design não permitem estabelecer uma relação de causa-
efeito uma vez que a actividade física tanto pode constituir um antecedente da 
obesidade como apresentar-se como sua consequência. De facto, as crianças que já tem 
excesso de peso podem, por essa razão, reduzir o seu nível de actividade física. 
Especialmente quando esta ocorre integrada em desportos organizados, pode admitir-se 
que isto decorre da maior dificuldade que estas crianças têm em acompanhar os seus 
colegas, por se sentirem psicológica e/ou fisicamente menos aptas, ou ainda por receio 
de serem criticadas ou “gozadas” (Faith et al., 2002). 
Não obstante as limitações metodológicas descritas, segundo Must e Tybor 
(2005) as evidências providenciadas pelos estudos observacionais prospectivos sugerem 
que o aumento da actividade física e a diminuição do comportamento sedentário são 
factores protectores do ganho de peso e adiposidade excessivos ao longo da infância e 
da adolescência. Por forma a que haja uma tradução da investigação em estratégias de 
prevenção da obesidade efectivas é necessário, contudo, uma compreensão mais 
profunda e clara dos factores psicossociais, comportamentais e ambientais que 
influenciam a actividade física, incluindo as suas interacções com outros 
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2.4 Períodos críticos para o desenvolvimento da obesidade em 
idade pediátrica 
  
 Dietz (1994) refere-se a “período crítico” como uma fase do desenvolvimento 
caracterizada por alterações fisiológicas que aumentam o risco de obesidade. O mesmo 
conceito inclui ainda a maior tendência de persistência da obesidade que tem início 
nestes períodos (Dietz, 1997). 
 O período perinatal, o ressalto adipocitário, e a puberdade/adolescência são 
reconhecidos como os três períodos de maior susceptibilidade para a ocorrência da 
obesidade e das suas complicações durante o crescimento e desenvolvimento dos 
indivíduos (Dietz, 1997; Lawlor e Chaturvedi, 2006). 
 
2.4.1 Período perinatal 
   
O primeiro “período crítico”, o perinatal, inclui a fase do desenvolvimento fetal 
e o 1º ano de vida. Os factores ambientais que actuam em ambas as fases, pré e pós-
natal, parecem “programar” mecanismos adaptativos que irão persistir ao longo da vida 
(Rolland-Cachera et al., 2006). No que respeita ao peso à nascença, Savage et al. 
(2001) considera que a influência do ambiente intra-uterino é de extrema importância, 
sendo mesmo superior à exercida pelo genótipo fetal. Pietiläinen et al. (2001) também 
sugerem que os factores ambientais no período da vida intra-uterina têm efeitos sobre o 
crescimento ponderal, no entanto, não excluem a possibilidade de haver uma forte 
influência de factores genéticos. 
Não obstante a falta de consenso em torno dos contributos dos dois grupos de 
factores, genéticos e ambientais, sobre o referida característica somática, vários estudos 
epidemiológicos têm demonstrado que quer a exposição in utero a sobre-nutrição como 
a sub-nutrição, são preditoras do desenvolvimento futuro de obesidade (Barker, 1995; 
Parsons et al., 1999; Pietiläinen et al., 2001; Rolland-Cachera et al. 2006; Gluckman et 
al. 2008). Em concordância, verifica-se que tanto o baixo peso (<2500g) como o peso 
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elevado (>4000g) à nascença estão associados a maior risco de desenvolvimento desta 
doença e das suas morbilidades (Amaral, 2004; Moschonis, 2008).   
Os resultados da investigação têm sugerido de forma consistente que os filhos 
de mães obesas apresentam tendência precoce para desenvolverem peso excessivo 
(Salsberry e Reagen, 2005; Wrotniak, 2008; Moreira et al., 2007; Okens et al., 2007). 
Okens et al. (2007) mostraram que o ganho de peso excessivo durante a gravidez 
determinou um risco mais elevado de obesidade dos filhos logo aos 3 anos de idade. 
Numa amostra de 4845 crianças portuguesas com idade compreendida entre os 6 e os 
12 anos também se verificou uma associação significativa entre o ganho de peso 
excessivo durante a gravidez (≥16kg) e o risco de excesso de peso na infância (Moreira 
et al., 2007). Na mesma linha de evidências, Koupil e Toivanen (2008), ao 
investigarem determinantes precoces de excesso de peso em rapazes de 18 anos, 
constataram uma associação positiva com o excesso de peso das suas mães durante 
gravidez.  
Esta relação pode ser explicada pelo facto da obesidade materna estar associada 
a resistência à insulina e intolerância à glicose, e consequentemente, a concentrações 
plasmáticas elevadas de glicose, ácidos gordos livres e aminoácidos, que irão originar a 
sobrenutrição do feto (Freinkel, 1980; Whitaker e Dietz, 1998). O desenvolvimento 
futuro de obesidade poderá estar relacionado com as alterações permanentes no 
controlo do apetite, função neuro-endócrina e metabolismo energético fetais, 
decorrentes dessa condição (Lawlor e Chaturvedi, 2006). Por outro lado, a sub-nutrição 
fetal parece “programar” o metabolismo para um sistema de “poupança” energética, 
que pode predispor para a obesidade, sobretudo se a criança vier a ser exposta a sobre-
nutrição (Rolland-Cachera et al., 2006). 
 
Vários estudos têm vindo a revelar que o 1º ano de vida poderá constituir uma 
fase de vulnerabilidade para o desenvolvimento futuro de obesidade (Baird et al., 2005). 
Ao avaliar uma cohort de crianças, Ong et al. (2000) verificaram que o crescimento 
rápido durante os dois primeiros anos de vida determina maior risco de obesidade aos 5 
anos de idade. Parsons et al. (2001) constataram que o crescimento rápido na primeira 
infância determina um IMC elevado na fase adulta. Também Stettler et al. (2003) 
verificaram que o crescimento ponderal rápido ocorrido entre o nascimento e os 4 meses 
de idade se associa positivamente ao risco de desenvolvimento de obesidade na idade 
adulta. Na revisão da literatura que os referidos autores publicaram em 2007 (Stettler et 
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al., 2007), constata-se que a associação positiva entre a velocidade do acréscimo 
ponderal e a obesidade subsequente é suportada por vários estudos observacionais. 
 
A influência dos factores alimentares sobre o crescimento durante o 1º ano de 
vida tem sido largamente estudada, com destaque especial para o aleitamento materno. 
Von Kries et al. (1999) registaram que, aos 5-6 anos, as crianças que não foram 
amamentadas apresentaram uma prevalência de obesidade de 4,5%, cerca do dobro da 
verificada nas crianças alimentadas com leite materno (2,8%). Numa amostra de 32 200 
crianças escocesas, Armstrong e Reilly (2002) verificaram que a prevalência de 
obesidade foi significativamente mais baixa nas crianças amamentadas ao peito e que a 
associação persistiu após o ajuste para o estatuto socioeconómico, peso à nascença e 
sexo. A metanálise de Harder et al. (2005) permitiu concluir da existência de uma 
associação inversa entre a duração do aleitamento materno e o risco de excesso de peso, 
com um efeito dose-resposta. Segundo os referidos autores, 1 mês de aleitamento 
materno foi o suficiente para reduzir o risco de excesso de peso em 4%.  
Outros estudos epidemiológicos, incluindo publicações muito recentes, 
demonstraram o efeito protector do aleitamento materno sobre a obesidade, devendo por 
isso a sua promoção integrar as estratégias de prevenção deste problema de saúde 
pública (Rêgo et al., 2003; Arenz et al., 2004; Moreno e Rodríguez, 2007; Stettler et al., 
2007, Moschonis et al., 2008, Williams e Gouding, 2009; Chivers et al., 2010; 
Papandreou et al., 2010).  
 
2.4.2 Ressalto adipocitário 
 
O período do ressalto adipocitário constitui o 2º período crítico associado ao 
desenvolvimento de obesidade. Em circunstâncias fisiológicas normais o IMC exibe um 
aumento rápido no primeiro ano de vida, seguido de uma diminuição que atinge um 
mínimo por volta dos 5-6 anos de idade. Este ponto mínimo da curva que antecede o 
início do segundo aumento do IMC designa-se por “ressalto adipocitário” ou por 
“ressalto do IMC”, numa aplicação mais exacta do termo (Lawlor, 2006). O 
adiantamento do ressalto adipocitário tem sido observado em crianças de muitos países, 
sendo actualmente reconhecido como um importante predictor de obesidade na 
adolescência ou na idade adulta (Barker, 2004; Taylor et al., 2005; Williams e 
Goulding, 2009). A investigação também tem demonstrado que o ressalto adipocitário 
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precoce está associado a um risco aumentado de diabetes tipo 2 e de doenças 
cardiovasculares no adulto (Eriksson, 2003; Bhargava, 2004; Taylor et al., 2005; 
Rolland-Cachera et al., 2006). Quando se compara a idade média do ressalto 
adipocitário entre indivíduos obesos e não obesos, verifica-se uma diferença notável, 3 e 
6 anos, respectivamente (Rolland-Cachera et al., 2006). Apesar dos mecanismos 
biológicos explicativos deste padrão ainda não estarem esclarecidos (Dietz, 1994; 
Taylor et al., 2005; Chivers et al., 2010), os resultados dos estudos indicam que os 
factores que determinam a ocorrência do ressalto adipocitário operam numa fase 
precoce da vida. Tal como sugerido por Taylor et al. (2005) deveria investigar-se a 
eficácia da actividade física em atrasar a ocorrência do ressalto adipocitário e o 





A adolescência representa o 3º período de risco acrescido de desenvolvimento 
de obesidade (Dietz, 1997). Esta é uma fase marcada por alterações fisiológicas, 
psicológicas, sociais e comportamentais, fortemente dependentes do sexo. Entre as 
mudanças na composição corporal, destaca-se o desenvolvimento do tecido adiposo e 
muscular. O padrão típico nas raparigas caracteriza-se por um aumento na %MG que 
decorre até cerca dos 17 anos de idade. Nos rapazes ocorre o inverso: a %MG começa a 
diminuir a partir dos 13 anos, atingindo um mínimo por volta dos 15 anos de idade. O 
desenvolvimento da massa muscular também apresenta um padrão distinto entre sexos. 
Enquanto que nas raparigas cessa por volta dos 15 anos, nos rapazes continua até cerca 
dos 19 anos e com velocidade e ganhos superiores (Guo et al., 1997). Paralelamente às 
referidas alterações ocorre um aumento do dispêndio energético, que é mais acentuado 
nos rapazes. Após a puberdade há uma tendência de diminuição desse gasto, que, e 
inversamente, é mais marcada nas raparigas do que nos rapazes (Goran et al., 1998). 
Apesar de estar descrito que as raparigas são menos activas do que os rapazes (Sallis et 
al., 2000), é importante considerar que as diferenças de sexo relativas ao dispêndio 
energético podem ser devidas quer a modificações comportamentais quer a mecanismos 
biológicos de conservação de energia (Goran et al., 1998).  
No conjunto, estas mudanças parecem colocar as raparigas em situação de maior 
vulnerabilidade ao desenvolvimento de obesidade do que os rapazes (Frelut e 
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Flodmark, 2002). Efectivamente, Dietz (1994) considera que ambos os riscos de 
incidência e persistência da obesidade na adolescência são mais elevados nas raparigas. 
Para além disso, está descrito na literatura que a reversão da obesidade no sexo 
masculino é mais comum do que no sexo feminino (Garn, 1980). 
No estudo de Braddon et al. (1986), cerca de 30% dos casos de obesidade 
registados em mulheres de 36 anos de idade tiveram início na adolescência, enquanto 
que nos homens da mesma idade, esta proporção foi de apenas 10%. Kimm et al. 
(2002), ao investigarem o desenvolvimento da obesidade em raparigas Norte-
americanas, verificaram que a prevalência de sobrepeso e obesidade durante a 
adolescência duplicou dos 10 para os 19 anos de idade. Aos 19 anos, mais de 50% das 
raparigas de raça negra tinham sobrepeso e mais de 33% eram obesas. Entre as 
raparigas de raça branca, quase metade tinha sobrepeso e cerca de 20% era obesa. 
Estudos mais recentes sugerem a possibilidade da vulnerabilidade acrescida à 
obesidade nas raparigas estar a surgir mesmo antes da adolescência. Peterson et al. 
(2003) verificaram que a prevalência de obesidade em crianças de 6-10 anos de idade 
do Norte da Suécia duplicou entre 1986 e 2001, sendo que o padrão de evolução foi 
mais acentuado nas raparigas. Uma tendência semelhante foi observada por Holmbäck 
et al. (2006). É possível que este padrão esteja relacionado com o adiantamento do 
desenvolvimento pubertário nas raparigas, associação que será aprofundada no ponto 
seguinte desta dissertação (2.5). Na revisão de dados de prevalência de excesso de peso 
e obesidade em crianças da União Europeia em idade pré-escolar, de um modo geral, as 
raparigas apresentaram valores mais elevados do que os rapazes (Cattaneo et al., 2009). 
Não obstante as referidas evidências, convém salientar que em comparação com 
o fenótipo ginóide, o excesso de gordura corporal distribuído segundo o padrão 
andróide, o que predomina no sexo masculino, está associado a maior risco de diabetes, 
hipertensão, dislipidemia e doenças cardiovasculares em adultos (Montague e 
O’Rahilly, 2000; Ohrvall et al., 2000; Risérus et al., 2004). No entanto, e de forma 
preocupante, tem sido notada uma tendência crescente para a deposição central de 
gordura corporal em crianças e adolescentes de ambos os sexos (Moreno et al., 2001, 
McCarthy, 2003; Moreno et al., 2005b). Os resultados de McCarthy et al. (2003) 
relativos a adolescentes Britânicos revelaram que, entre 1977 e 1997, o perímetro da 
cintura aumentou a uma taxa superior à do IMC, e de forma mais acentuada nas 
raparigas. 
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Com a excepção do padrão de desenvolvimento da massa gorda nos rapazes 
durante a adolescência, da análise comparativa das características próprias de cada um 
dos períodos críticos considerados, perinatal, ressalto adipocitário e adolescência, 
sobressai um denominador comum: o aumento da adiposidade. Sendo fisiológica, esta 
característica não constituirá, por si só, risco aumentado de desenvolvimento da 
obesidade. Poderá no entanto facilitar a deposição excessiva de gordura corporal em 
situação de balanço energético positivo, gerado pela pressão de factores dietéticos e/ou 
de actividade física. Estes efeitos terão certamente impactos distintos em cada uma das 
fases consideradas, irão depender da susceptibilidade genética de cada indivíduo e 
ainda da “programação” determinada pelo ambiente nutricional a que foram expostos 
na vida intra-uterina. Daqui sobressai claramente a natureza multifactorial da obesidade 
e a complexidade das interacções entre os diversos factores que operam na sua génese.  
 
O termo tracking é usado genericamente para referir a tendência de um 
indivíduo ou grupo de indivíduos em permanecer num dado curso ou “canal” de 
crescimento, reflectindo estabilidade ou mudança nesse padrão (Kowalski e 
Schneiderman, 1992). Tem por isso inerentes as ideias de estabilidade, mudança e 
previsibilidade, que estão inter-relacionadas e que, do ponto de vista da investigação 
epidemiológica, implicam necessariamente dados longitudinais (Ware, 1988). O estudo 
do tracking da obesidade, e também das suas comorbilidades ao longo da vida, é crucial 
para o conhecimento da contribuição relativa de cada um dos 3 períodos críticos 
referidos para a prevalência, morbilidade e mortalidade da obesidade. O desafio que o 
conhecimento destas fases coloca não reside apenas no facto de representarem fases do 
crescimento associadas a maior vulnerabilidade à obesidade, mas também porque 
poderão constituir uma janela de oportunidade para intervenções de prevenção ou 
tratamento deste problema de saúde pública. Apesar de estar ainda por demonstrar o seu 
efeito em humanos, estudos com animais sugerem que intervenções preventivas da 
obesidade durante períodos críticos ou sensíveis do desenvolvimento podem ter efeitos 
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2.5 Obesidade e o timing da maturação sexual 
 
A puberdade é um período marcado por mudanças físicas, psicológicas, 
emocionais e comportamentais, adaptadas para garantir o sucesso reprodutivo e parental 
(Patton e Vinner, 2007). O crescimento estatural rápido e o desenvolvimento das 
características sexuais secundárias estão entre os aspectos físicos mais facilmente 
reconhecidos nesta fase. Nas raparigas, a menarca (primeira menstruação) é o indicador 
mais representativo e evidente de maturação sexual, sendo frequentemente utilizado em 
pesquisas epidemiológicas. 
 
Desde a publicação do primeiro livro sobre o crescimento somático na espécie 
humana por Johann Augustin Stoeller em 1729, tem havido um interesse crescente pelo 
timing da puberdade e da menarca (Ong et al., 2006). Para isto contribuiu em grande 
parte a acumulação de evidências claras de um declínio secular da idade da menarca na 
maioria dos países desenvolvidos (Wyshak e Frisch, 1982). Em meados do século XIX, 
a idade média de ocorrência da menarca nas populações Europeias era 16-17 anos, e 
entre o início do século XX e a década de 60 verificou-se uma diminuição deste evento 
dos 15 para os 13 anos (Tanner, 1973). Nos Estados Unidos, a diminuição verificada 
entre meados do século XIX e meados do século XX foi de 17 para os 14 anos (Wyshak 
e Frisch, 1982). A média da idade da menarca nas raparigas brasileiras nascidas em 
1920 no Rio de Janeiro foi de 13,07 anos, decrescendo para 12,4 anos na coorte nascida 
em 1979 (Kac et al., 2000). Curiosamente, o adiantamento da idade da menarca 
observado em vários países ocorreu a uma taxa constante de aproximadamente três em 
cada cem anos (3,6 meses por década) (Ong et al., 2006).  
 
O estudo da variação da idade da menarca constitui uma área relevante da 
investigação médica e antropológica, porque tem implicações sobre o desenvolvimento 
social, comportamental e educacional dos indivíduos, e porque é um indicador do 
estado nutricional e de saúde das populações (Ong et al., 2006; Hulanicka et al., 2007). 
Nas últimas décadas, alguns países apresentaram indícios de uma estabilização ou até 
mesmo aumento da idade da menarca, enquanto que outros mostraram uma 
continuidade no decréscimo do seu valor médio, apesar da tendência geral para 
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abrandamento. A Holanda e a Dinamarca constituem exemplos de países em que não se 
verificaram alterações na idade de início da puberdade ou da menarca entre os anos 60 e 
90 do século XX (Mul et al., 2001; Jull et al., 2006). O aumento da idade da menarca, 
ainda assim ligeiro, foi observado em países do norte da Europa como o Reino Unido, a 
Suécia e a Bélgica (0,14, 0,05 e 0,03 anos por década, respectivamente) em estudos 
realizados após 1960 (Parent et al., 2003). Entre os países que apresentaram sinais de 
continuidade do declínio da idade da menarca encontra-se a Alemanha, com uma 
variação de 13,3 para 13,0 anos entre 1979/80 e 1989 (Ostersehlt e Danker-Hopfe, 
2005). Em Espanha (Marrodan et al., 2000) parece persistir um declínio acentuado na 
idade da menarca, de cerca de 0,22 anos por década, tendência também verificada em 
países como a Índia ou a China (Singh e Malhotra, 1988; Graham et al., 1999). Na 
Finlândia, França, Grécia e Rússia registaram-se declínios que não excederam, contudo, 
os 0,12 anos por década (Rimpela e Rimpela, 1993; Dubrova et al., 1995; Papadimitriou 
et al., 1999; De Muinck Keizer-Schrama e Mul, 2001; Sultan et al., 2001). Os 
resultados do NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) 1999-2004 
para mulheres Norte-americanas revelaram que idade da menarca diminuiu de 13,3 
anos, naquelas nascidas antes de 1920, para 12,4 anos nas que nasceram entre 1980 e 
1984. Os autores do referido estudo constataram que o declínio da idade da menarca 
ocorreu em todos os grupos raciais/étnicos estudados (McDowell et al., 2007). Em 
mulheres envolvidas no Bogalusa Heart Study verificou-se a persistência do declínio 
entre as décadas de 70 e 90 (Freedman et al., 2002). Outras publicações sobre a 
tendência da idade da menarca nos Estados Unidos mostraram declínios de 2,5 meses 
entre 1963-70 e 1988-1994 (Anderson et al., 2003) e de 2,3 meses entre 1988-1994 e 
1999-2002. Neste último período, o valor médio da idade da menarca diminuiu de 12,53 
para 12,34 anos (Anderson e Must, 2005).  
Como se pode constatar pela análise destes dados, existem variações 
importantes, mesmo entre países que apresentam um declínio na idade da menarca nas 
últimas décadas e até mesmo entre publicações distintas para o mesmo país. A 
interpretação destas diferenças é complexa e não reúne consenso. Alguns autores 
defendem que os diferentes padrões observados podem resultar, pelo menos 
parcialmente, de limitações metodológicas. Apresentam como exemplos, o viés gerado 
pelos processos de selecção e classificação da amostra em estudos que não foram 
delineados originalmente para a avaliação da evolução do timing da puberdade 
(Delemarre-van de Wall, 2002; Viner, 2002) e a utilização de informação retrospectiva 
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sobre a idade da menarca, especialmente em mulheres mais velhas (McDowell et al., 
2007).  
 
Em Portugal houve um decréscimo na idade média da menarca de 15,0 anos nas 
raparigas nascidas em 1880 para 12,4 anos nas raparigas nascidas na década de 80 do 
século XX (Padez, 2003). A justificação para o declínio secular observado em Portugal, 
e noutros países, é atribuída à melhoria global das condições sociais e económicas, que 
terão tido como consequência a melhoria do estado nutricional e de saúde das 
populações (Padez, 2003; Rosen, 2004). A evolução positiva das condições de vida no 
Brasil durante as últimas décadas foi também sugerida como um factor relevante para o 
declínio da idade de maturação sexual nas raparigas daquele país (Junqueira et al., 
2003).  
 
Porém, a investigação epidemiológica tem vindo a demonstrar que a maturação 
sexual precoce nas raparigas está associada a um maior risco de mortalidade total 
(Jacobson et al., 2007), mortalidade por doença cardiovascular (Jacobson et al., 2009), 
cancro da mama (Velie et al., 2005; Leung et al., 2008), desenvolvimento de diabetes 
(Lakshman et al., 2008) e obesidade (Laitinen et al., 2001) na idade adulta. A 
importância deste último risco foi mais recentemente avaliada no estudo de Ong et al. 
(2006), no qual as mulheres com história de menarca precoce apresentaram um risco 
cinco vezes maior de desenvolver obesidade do que as que tiveram a menarca em idade 
tardia.  
A velocidade do desenvolvimento pubertário, para além da idade de maturação 
sexual, parece também ter influência sobre o desenvolvimento de obesidade. Como 
sugerido por Van Lenthe et al. (1996), a maturação rápida poderá constituir um 
indicador de risco de desenvolvimento desta patologia. Os resultados do Fels 
Longitudinal Study, que incluiu raparigas com idades entre os 8 e os 21 anos, mostraram 
que as consequências adversas da maturação precoce já são visíveis na adolescência 
(Remsberg et al., 2005). No referido estudo, as raparigas com menarca precoce 
apresentaram valores de tensão arterial e intolerância à glicose superiores aos das que 
maturaram tardiamente, o que as coloca sob um risco acrescido de desenvolvimento de 
doenças cardiovasculares e diabetes. Investigações mais recentes confirmaram a relação 
entre a menarca precoce e diversos factores de risco para as referidas patologias (Feng 
et al., 2008; Kivimaki et al., 2008).  
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Outra consequência descrita para a maturação sexual precoce nas raparigas é a 
limitação da estatura final na idade adulta (Rosenfield e Cara, 1995; Biro et al., 2001; 
Ong et al., 2007). A explicação proposta para este fenómeno baseia-se no facto do 
crescimento estatural cessar cerca de 1 ano após a ocorrência da menarca devido à fusão 
das epífises dos ossos longos, e do incremento na estatura nesse período estar limitado, 
de um modo geral, a cerca de 7cm (Rosenfield e Cara, 1995; Chang et al., 2000). 
 
A lista de potenciais factores com influência sobre a idade da menarca descritos 
na literatura é vastíssima. Inclui factores genéticos, ambiente intra-uterino, actividade 
física, alimentação, estado nutricional, estado de saúde, dimensão corporal, número de 
irmãos, ordem de nascimento, nível educacional, estatuto socioeconómico, profissão 
dos pais, grau de urbanização, poluição química, clima e altitude (Apter et al., 1978; 
Frisch, 1978; Van der Spuy, 1985; Meyer et al., 1991; Ulijaszek et al., 1991; Elizondo, 
1992; Merzenich et al., 1993; Barnes-Josiah e Augustin, 1995; Kaprio et al., 1995; 
Cooper et al., 1996; Gonzales e Villena, 1996; Malina et al., 1997; Graham et al., 1999; 
Pasquet et al., 1999; Berkey et al., 2000; Blanck et al., 2000; Brasili et al., 2000; Chang 
et al., 2000; Marrodan et al., 2000; Adair, 2001; Salces et al., 2001; Ayatollahi et al., 
2002; Clavel-Chapelon, 2002; Freedman et al., 2002; Koo et al., 2002; Vadocz et al., 
2002; Novotny et al., 2003; Padez, 2003; Parent et al., 2003; Euling et al., 2008; Gama, 
2008; Terry et al., 2009). Contudo, o facto da investigação mostrar uma associação 
entre os referidos factores e a idade da menarca, não implica necessariamente a 
existência de uma relação de causalidade. 
 
Há já 4 décadas atrás, Frisch e Revelle (1970) propuseram a “hipótese do peso 
crítico”, sugerindo que seria necessário que as raparigas atingissem um peso mínimo de 
48kg para terem a menarca. Não obstante terem sucedido estudos ora a confirmar (Stark 
et al., 1989; Moisan et al., 1990; Wattigney et al., 1999; Adair e Gordon-Larsen, 2001) 
ora a contrariar esta hipótese (Garn et al., 1983 Ridder et al., 1992; Chang et al., 2000), 
a ideia de que a adiposidade seria um factor preponderante sobre a idade da menarca 
estava lançada. Desde então vários investigadores têm considerado o aumento da 
prevalência de obesidade como causa da maturação sexual cada vez mais precoce nas 
raparigas (Wattigney et al., 1999; Wang et al., 2002). Esta perspectiva é apoiada pela 
hipótese de que o “timing” da menarca depende de uma quantidade crítica de gordura 
corporal. De facto, a relação entre a percentagem de gordura corporal e o ciclo 
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ovulatório foi estabelecida à mais de 20 anos atrás. Na altura, estimou-se que a 
manutenção do ciclo ovulatório exigia um valor mínimo de 22% de gordura corporal 
(Apter et al., 1978; Van der Spuy, 1985). Num estudo mais recente realizado com 
macacos fêmea amenorreicas, descobriu-se que o aumento da disponibilidade energética 
foi responsável pela restituição do ciclo menstrual (Williams et al., 2001). Contudo, na 
interpretação destas evidências, é importante considerar a possibilidade dos 
determinantes nutricionais do ciclo ovulatório serem diferentes daqueles que controlam 
o timing da puberdade e da menarca (Parent et al., 2003).  
A descoberta de que ratos tratados com leptina desenvolveram fertilidade mais 
cedo do que o grupo controlo de ratos não tratados (Chehab et al., 1997) veio consolidar 
a associação entre adiposidade e a idade da menarca na espécie humana. A leptina é 
uma hormona resultante da expressão do gene ob, cuja designação deriva da palavra 
Grega “leptos” que significa “magro”. O conhecimento das funções biológicas da 
leptina está ainda em expansão, tendo sido publicados mais de 1500 estudos a este 
respeito, desde a sua descoberta em 1994 (Zhang et al., 1994; Malecka-Tendera e 
Molnár, 2002). Não obstante, sabe-se que actua em vários sistemas, como o 
reprodutivo, imunitário, respiratório, ósseo e hematopoético, para além de participar na 
regulação do apetite e do metabolismo, e ainda na sinalização das reservas energéticas 
corporais (Zhang et al., 1994; Clément et al., 1998 Havel, 1999; Cnop et al., 2002; 
Maor et al., 2002). O mecanismo de feedback em que está envolvida parece funcionar 
como uma espécie de “lipostato”, tal como sugere o facto da redução de cerca de 10% 
do peso corporal em adultos obesos induzir à queda de 53% dos níveis de leptina 
(Considine et al., 1996).  
A hipótese da maturação precoce em crianças obesas poder reflectir o aumento 
da concentração de leptina devido à quantidade elevada de gordura corporal ganhou 
ênfase após várias constatações, das quais se destacam: o conhecimento do tecido 
adiposo como órgão produtor de leptina (Zhang et al., 1994); a correlação positiva entre 
a %MG e a concentração plasmática de leptina (Malecka-Tendera e Molnár, 2002); a 
associação inversa entre o nível plasmático de leptina e a idade da menarca (Matkovic et 
al., 1997); o aumento significativo de 28% no nível de leptina durante os 6 meses que 
antecedem a menarca (Blogowska et al., 2005); as raparigas obesas terem, em média, a 
menarca em idade inferior aos seus pares sem esta condição (Dietz, 1993); e os 
indivíduos obesos apresentarem, em média, concentrações de leptina mais elevadas do 
que os indivíduos magros (Malecka-Tendera e Molnár, 2002). Apesar destas evidências, 
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existem vários aspectos que levantam dúvidas em relação ao real significado biológico 
destas relações. Por exemplo, o facto de se registarem variações significativas nos níveis 
de leptina entre sujeitos com a mesma quantidade de gordura corporal. Acresce ainda 
que não se sabe até que ponto a leptina e outros factores, como o insulin-like growth 
factor 1 (IGF-1), a glicose ou a grelina, são essenciais para o timing da puberdade e para 
a regulação da reprodução na espécie humana, nem tão pouco se conhecem os 
mecanismos exactos pelos quais actuam e interagem (Hileman et al., 2000; Horvath et 
al., 2001; Guo et al., 2008).  
 
O padrão observado na Europa, em que média da idade da menarca nos países 
mediterrânicos é inferior à que se observa noutros países da Europa ocidental, tem 
levado alguns autores a atribuir maior importância aos factores genéticos e ambientais, 
pois são os mais plausíveis para a explicação desta diferença geográfica (Eveleth e 
Tanner, 1990). Contudo, e de forma intrigante, alguns estudos mostraram que a 
incidência da maturação sexual precoce aumentou entre raparigas que emigraram para 
países desenvolvidos da Europa ocidental (Proos et al., 1991; Bourguignon et al., 1992; 
Baron et al., 2000), o que enfatiza o papel dos factores ambientais. Entre os vários 
factores potencialmente responsáveis pelo aumento da prevalência da obesidade à escala 
global, são precisamente os factores ambientais ou comportamentais, os que têm sido 
destacados pela epidemiologia moderna, pelo facto de serem os que sofreram as maiores 
alterações nos últimos tempos.  
A relação entre a obesidade e a idade da menarca torna-se ainda mais plausível 
se considerarmos que na Europa existe um gradiente Norte-sul, quer para o declínio na 
idade da menarca, quer para o aumento da prevalência de obesidade. De facto, os países 
que apresentam as maiores taxas de obesidade infantil, em geral, os do sul da Europa, 
são também aqueles em que as raparigas têm em média a menarca mais cedo (Parent et 
al., 2003; Janssen et al., 2005).  
Ainda que reconhecida a associação entre a obesidade e o timing da menarca, a 
sua interpretação não tem sido consensual. Enquanto alguns estudos indicam que a 
adiposidade elevada na infância, e até mesmo o crescimento ponderal no primeiro ano 
de vida, constituem um determinante de menarca precoce (Davidson et al., 2003; Ong et 
al., 2007; Sloboda et al., 2007 Terry et al., 2009), outros sugerem que o excesso de 
peso/obesidade é consequência e não causa de maturação sexual precoce nas raparigas 
(Ridder et al., 1992; Van Lenthe et al., 1996; Demereth et al., 2004). Num estudo 
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realizado com adolescentes Havaianas, os autores chegaram mesmo a considerar que a 
adiposidade pode ser simultaneamente causa e consequência de menarca precoce 
(Brown et al., 1995). 
A hipótese alternativa de que o padrão de distribuição da gordura corporal 
poderá ter influência sobre o timing da menarca, num efeito possivelmente mediado 
pela leptina, também tem sido estudada. Os resultados obtidos por Brown et al. (1995) 
revelaram uma associação significativa entre a distribuição da gordura corporal e a 
idade da menarca, independente da adiposidade total. No estudo de Lassek e Gaulin 
(2007), o timing da menarca foi também mais fortemente influenciado pelo padrão de 
distribuição da gordura do que pela adiposidade total. Os referidos autores concluíram 
que o timing da menarca está mais relacionado com a gordura gluteo-femural do que 
com a gordura localizada no tronco (padrão central), e que isto se deve à maior 
produção de leptina por parte da gordura localizada na região gluteo-femural. Em 
concordância com as referidas observações, um estudo prévio ao anteriormente referido 
(Ness, 2005) já tinha rejeitado uma associação específica entre a idade da menarca e o 
padrão de distribuição de gordura de tipo central, sem no entanto incluir dados relativos 
à leptina. Numa investigação distinta das anteriores, os autores do estudo Young-HUNT, 
que seguiu longitudinalmente 1 605 adolescentes noruegueses, examinaram a influência 
da maturação sexual precoce sobre o desenvolvimento de excesso de peso e tentaram 
perceber se esta associação era modificada pelo nível de adiposidade central, avaliado 
pelo perímetro da cintura. Verificaram que nas raparigas, a combinação de adiposidade 
central e menarca precoce, aumentou o risco de excesso de peso no final da 
adolescência (Bratberg et al., 2007). 
 
A evolução do corpus de conhecimentos sobre as relações entre o padrão de 
adiposidade e obesidade, e o desenvolvimento pubertário, tem vindo a colocar uma série 
de desafios para a investigação epidemiológica. A influência primária de factores 
genéticos e nutricionais sobre a idade da menarca está reconhecida a nível individual 
(Golub, 1992), mas as razões para o declínio a nível populacional estão ainda por 
esclarecer. De facto, não se conhece um factor capaz de explicar, por si só, a tendência 
para a precocidade da menarca observada em vários países (Parent et al., 2003). Outro 
desafio para a investigação será ainda perceber se a estabilização da idade média da 
menarca que se verifica noutros países, se deve à ausência ou perda de influência dos 
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factores que no passado induziram ao seu declínio acentuado, ou se se deve à imposição 
de factores genéticos.  
 
Ao longo da presente revisão e interpretação da literatura sobre a relação entre a 
adiposidade, obesidade, desenvolvimento pubertário e maturação sexual, não se fez 
referência ao sexo masculino. Esta omissão deve-se à inconsistência nas conclusões 
obtidas para os rapazes, que não permite estabelecer uma relação entre o timing da 
maturação sexual e a adiposidade, nem concluir da existência de uma tendência de 
declínio secular comparável à das raparigas. A título de exemplo, considerem-se as 
conclusões de Wang (2002), Ribeiro et al. (2006) e Bratberg et al. (2007). No estudo de 
Wang (2002), a análise dos dados do NHANES III sugeriu que a obesidade nos rapazes 
resulta num atraso e não num adiantamento da puberdade. Ribeiro et al. (2006), num 
estudo que envolveu 819 crianças e adolescentes portugueses da região do Porto, 
observaram uma associação positiva entre a maturação precoce e a prevalência de 
excesso de peso nas raparigas, e também nos rapazes. Bratberg et al. (2007) não 
encontraram nenhuma relação entre maturação sexual precoce nos rapazes e excesso de 
peso.  
Um aspecto que tem sido considerado limitador da qualidade da investigação no 
sexo masculino, e que pode ter contribuído para os resultados contraditórios de alguns 
estudos, é a maior subjectividade na avaliação do desenvolvimento pubertário nos 
rapazes em comparação com as raparigas (Ahmed et al., 2009). Efectivamente, o 
desenvolvimento pubertário nos rapazes não inclui um evento bem definido e de fácil 
determinação, tal como acontece nas raparigas com a ocorrência da menarca. Assim 
sendo, a validação de potenciais marcadores hormonais do estabelecimento e duração da 
puberdade nos rapazes, através de estudos longitudinais, poderá ser útil para a 
investigação epidemiológica nesta área (Ahmed et al., 2009). 
 
 
2.6 Intervenções de prevenção e tratamento da obesidade 
pediátrica 
 
 Com base nos resultados da revisão sistemática e meta-análise de estudos sobre 
o tratamento da obesidade pediátrica McGovern et al. (2008) concluíram que existem 
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evidências limitadas da eficácia a curto-prazo de intervenções no estilo de vida das 
crianças e tratamento medicamentoso da obesidade em adolescentes. Para além disso, e 
ainda segundo os mesmos autores, a eficácia a longo prazo e a segurança dos 
tratamentos da obesidade pediátrica não é ainda conhecida. Sendo certo que a obesidade 
responde dificilmente ao tratamento em contexto clínico, a prevenção é considerada a 
melhor forma de combater este problema de saúde pública (Mackenzie, 2000; Lobstein 
e Baur, 2005; Moreira, 2007), devendo intervir-se a nível comportamental desde cedo 
(American Academy of Pediatrics, 2003). No entanto, a eficácia das intervenções de 
carácter preventivo da obesidade pediátrica a nível populacional não está bem 
documentada (Müller et al., 2001; Reilly e McDowell, 2003; Lobstein e Baur, 2005; 
Johnson-Taylor e Everhart, 2006; Kamath et al., 2008).  
Especificamente para intervenções em contexto escolar, apesar de determinados 
programas de combate ao excesso de peso se terem mostrado promissores (Gortmaker et 
al., 1999; Müller et al., 2001; Danielzik et al., 2007; Foster et al., 2008), permanecem 
ainda dúvidas quanto à extensão do seu impacto e quanto ao seu mérito em 
circunstâncias distintas (Flynn et al., 2006; Warren et al. 2006; Kropski et al., 2008). A 
posição ideal que o contexto e a educação escolares assumem no âmbito da educação e 
promoção da saúde é, contudo, inquestionável (Flynn et al., 2006). De facto, a escola 
oferece oportunidades únicas para o conhecimento, o desenvolvimento e a valorização 
de hábitos de vida saudável, intervindo nomeadamente a nível da educação alimentar e 
física, pilar fundamental para a saúde em geral e potencialmente para a prevenção da 
obesidade e das suas consequências em particular (Story et al., 2006; Coelho et al., 
2008). 
Com base nas evidências originadas da revisão da literatura foi sugerido que a 
probabilidade de sucesso da prevenção a nível comunitário aumenta se as medidas 
forem diversificadas e bem integradas na vida das crianças, tais como: (a) políticas 
escolares promotoras da saúde focadas na melhoria da oferta alimentar nas cantinas, 
bares e máquinas de venda, da actividade física e actividades de recreio; (b) actividades 
curriculares de educação para a saúde ligadas à alimentação e à actividade física 
praticada na escola; (c) articulação entre as práticas na escola e as actividades de 
contexto familiar e comunitário (d) intervenções prolongadas em alternativa às de curta 
duração, que envolvam as crianças e os adultos, na escola e em casa; (e) o envolvimento 
de todas as crianças e não de grupos específicos, com recurso a métodos sensíveis às 
características culturais, étnicas e de género das crianças (Lytle et al, 2002; Lobstein e 
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Baur, 2005). Estas medidas têm inerente o princípio da “Escola Global”, em que a 
abordagem integra as várias oportunidades de promoção da saúde em contexto escolar, 
incluindo o ensino na sala de aula, as sessões de actividade física, a oferta alimentar 
(cantina, bar e máquinas de venda), e envolve as crianças, professores e funcionários, 
podendo alargar a promoção da saúde mediante os elos de ligação escola-família-
comunidade. De facto, foi demonstrado recentemente que a participação comunitária 
pode ser usada com sucesso no desenvolvimento e implementação de programas de 
prevenção da obesidade infantil (Bruss et al., 2009).  
De acordo com Lobstein e Baur (2005), perante o aumento do número de 
crianças e adolescentes com excesso de peso e a ausência de evidências da eficácia das 
formas de prevenção deste problema, as intervenções deverão ser baseadas na opinião 
de peritos. Na tabela 2.4 referem-se as medidas propostas pela IOTF para contexto 
escolar, de uma vasta lista de políticas de prevenção da obesidade infantil, que incluiu 
sugestões à Comissão Europeia, governos e indústria alimentar.  
    
Tabela 2.4 – Políticas para a prevenção da obesidade infantil em contexto escolar 
(adaptado de Lobstein e Baur, 2005). 
Reconhecer a escola como um local privilegiado para a promoção da saúde e bem-estar. 
Proibir o marketing desadequado de alimentos e bebidas nas escolas. 
Aumentar a literacia sobre os “média” nas escolas. 
Desenvolver formas de recompensa pela opção de uma alimentação saudável e actividades físicas na 
escola. 
Garantir que os pais têm conhecimento da oferta alimentar saudável nas escolas, incluindo dos menus 
das cantinas e das opções no bar. 
Avaliar a utilização de máquinas de venda e o tipo de alimentos e bebidas fornecidas por este recurso. 
Providenciar o acesso fácil à ingestão de água potável mediante a disponibilização de fontes de água em 
locais centrais. 
Disponibilizar instalações e equipamentos adequados à prática de desporto e actividades de recreio. 
Apoiar medidas de encorajamento à deslocação segura a pé e de bicicleta para a escola, incluindo a 
construção de ciclo-vias seguras e sinalização adequada na envolvência da escola. 
Oferecer um leque diversificado de actividades físicas na escola, incluindo por exemplo a dança, a 
aeróbica e a auto-defesa. 
Treinar os professores para o desenvolvimento de competências sociais e emocionais e de técnicas “anti-
bulling” e “anti-estigma”. 
Encorajar as escolas a permitir que as suas instalações possam ser usadas para actividades fora do 
horário escolar, tornando-as acessíveis às famílias e à comunidade. 
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As recomendações supra referidas, que devem ser vistas como sugestões a ter 
em consideração, reflectem uma abordagem que segue o princípio da precaução, 
nomeadamente pelo facto de não ser provável que aumentem o risco de outros 
problemas de saúde, e que é consistente com a promoção da saúde e bem-estar das 
populações (Lobstein e Baur, 2005). 
A nível internacional foram criados vários instrumentos políticos, a seguir 
listados, com foco nos factores de risco que a Organização Mundial de Saúde considera 
mais importantes na génese da obesidade, alimentação desadequada e inactividade física 
(WHO, 2006). 
 
1. Estratégia Global sobre Alimentação, Actividade Física e Saúde; 
2. Plataforma da União Europeia para a Alimentação, Actividade Física e Saúde; 
3. Estratégia Europeia para a Prevenção e Controle de Doenças Não-
transmissíveis; 
4. Estratégia Global para a Alimentação de Lactentes e Crianças na 1ª 
Infância/Plano de acção para a Promoção do Aleitamento Materno na Europa; 
5. Estratégia Europeia para a Saúde e Desenvolvimento de Crianças e 
Adolescentes; 
6. Plano de Acção para o Ambiente e Saúde das Crianças na Europa (CEHAPE); 
7. Programa Pan-Europeu de Transporte, Saúde e Ambiente (THE PEP). 
 
Em 2007, foi lançada em Portugal a Plataforma Contra a Obesidade, resultante de 
uma parceria entre a Direcção Geral de Saúde e a empresa Galp Energia, com o 
objectivo de alcançar as metas preconizadas na Carta Europeia da Luta Contra a 
Obesidade subscrita pelos Estados-Membros da OMS-Europa. De acordo com os 
responsáveis da Plataforma, o programa Obesidade Infantil apresenta-se como uma 
“estratégia multifacetada, onde o conhecimento epidemiológico através da realização de 
investigação que permita conhecer a prevalência da obesidade infantil e dos 
comportamentos alimentares e outros das crianças, bem como a prevenção no ambiente 
escolar, assumem expressão máxima.” (PCO, 2010). 
 
Muito embora tenha sido recentemente sugerido que até poderá haver vantagem 
em focar as intervenções preventivas exclusivamente num tipo de comportamento de 
saúde inserido num contexto específico, como a actividade física nas escolas (De 
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Meester et al., 2009), tem havido um aumento do consenso em torno da ideia de que a 
prevenção da obesidade pediátrica requer intervenções de promoção da saúde 
multifacetadas baseadas nos princípios de saúde comunitária. Por definição tais 
intervenções deverão ter indicadores de eficácia, sustentabilidade e de generalização 
(Livingstone et al., 2006). Dada a complexidade deste tipo de programas de intervenção 
serão necessários métodos diversificados de recolha de dados que combinem 
abordagens qualitativas e quantitativas para que no futuro as práticas desenvolvidas 
sejam ancoradas em evidências científicas (Livingstone et al., 2006). Entretanto, e uma 
vez que foram já registados indícios de diminuição da prevalência da obesidade infantil 
na Suíça (Aeberli et al., 2009), Suécia (Sjoberg et al., 2008) e França (Peneau et al, 
2009), será crucial compreender a raiz de tal evolução pois poderá ajudar outros países a 
planearem medidas preventivas mais eficazes desta patologia, que representa não só um 
dos maiores problemas de saúde pública a nível mundial como também um dos mais 
importantes desafios sociais que o mundo enfrenta.  
 
A obesidade entendida como resultado de um desequilíbrio entre a energia 
obtida pelos alimentos e a energia despendida com actividade física, que por sua vez é 
determinado por múltiplos factores ambientais, comportamentais e genéticos, sustenta a 
necessidade de se investir mais nas crianças e nos adolescentes (Huang e McCrory, 
2005). Por um lado, porque constituem um grupo vulnerável à pressão exercida pelo 
ambiente obesogénico, que tem implicações no seu crescimento, desenvolvimento e 
saúde, e por outro, porque intervenções que resultem na construção de comportamentos 
alimentares e de actividade física adequados e sustentáveis, para além da vertente 
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Perante o exposto na secção anterior, considerou-se pertinente (a) estudar os 
padrões actuais de mudança e de tracking da obesidade na transição da infância para a 
adolescência; (b) avaliar o impacto da utilização de métodos distintos de classificação 
da obesidade sobre as estimativas resultantes (c) analisar a associação entre o padrão de 
desenvolvimento de adiposidade e o timing de maturação sexual (idade da menarca) nas 
raparigas e (c) identificar factores de estilo de vida e indicadores psicossociais que 
distingam os adolescentes com diferentes trajectórias de adiposidade. De natureza 
longitudinal, esta informação pode contribuir para uma compreensão mais profunda de 
questões cruciais para o planeamento de estratégias de prevenção da obesidade 
pediátrica. A análise dos dados foi organizada em 4 estudos, cujos objectivos 
específicos a seguir se referem: 
 
Estudo I 
Determinar a prevalência e incidência da obesidade, bem como as proporções de 
crianças que mantiveram ou reverteram esta condição no período de transição entre a 
infância (9 anos) e a adolescência (15 anos). 
Examinar longitudinalmente as trajectórias individuais de adiposidade, com foco nas 
diferenças entre sexos. 
 
Estudo II 
Avaliar o impacto da utilização de métodos distintos de classificação da obesidade 
(IMC vs. %MG) sobre as estimativas resultantes. 
 
Estudo III 
Analisar a associação entre o padrão de desenvolvimento de adiposidade e a idade da 
menarca dos 7 para os 15 anos de idade. 
 
Estudo IV 
Identificar características do estilo de vida (hábitos alimentares, padrão de actividade 
física, comportamento sedentário) e indicadores psicossociais que distingam os 
adolescentes com diferentes trajectórias de adiposidade dos 9 para os 15 anos de idade. 
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O delineamento do presente estudo é do tipo observacional, longitudinal, 
envolvendo o acompanhamento de uma coorte de indivíduos, constituída 
retrospectivamente, até ao presente. Assume-se desta forma como um estudo de coorte 
retrospectivo, também designado por estudo de coorte histórico (Mausner e Bahn, 1990; 




A amostra é constituída por participantes do EMCV (Estudo Morfofuncional da 
Criança Vianense), um estudo longitudinal iniciado em 1995 por investigadores do 
Laboratório de Motricidade Humana da Escola Superior de Educação do Instituto 
Politécnico de Viana do Castelo (Rodrigues et al., 2006). Na altura, atentos às 
alterações antropométricas e da composição corporal observadas em crianças de países 
desenvolvidos e à sua relação com a saúde, os referidos investigadores pretenderam 
caracterizar normativamente as variáveis de crescimento morfológico e de aptidão física 
ao longo do desenvolvimento, na população infanto-juvenil do Concelho de Viana do 
Castelo. A escolha das quinze escolas do 1º ciclo do Ensino Básico convidadas a 
participar no EMCV obedeceu a critérios de localização geográfica e de representação 
equitativa de idades, género e ambiente socioeconómico (Rodrigues et al., 2006). 
  Com o objectivo de reconstituir esta amostra, procuraram-se os participantes, 
agora já adolescentes, nas listas de alunos inscritos em todas as escolas do 2º e 3º ciclos 
do Ensino Básico e escolas secundárias do Concelho de Viana do Castelo, para uma 
avaliação de follow-up. Das 435 crianças constantes na base de dados do EMCV, 299 
(68,7%) tinham dados completos da avaliação antropométrica efectuada no ano 2000, 
quando a média de idades era 9 anos. Em 2006 foram identificados e avaliados 312 
participantes, o que permitiu a obtenção de dados longitudinais em 288 (66,2%) 
indivíduos. Assim, o presente estudo incluiu 155 rapazes e 133 raparigas com dados 
antropométricos completos em ambos os momentos de avaliação (aos 9±0,4 e aos 
15±0,4 anos de idade). O intervalo de 6 anos decorridos entre os dois momentos de 
avaliação foi intencionalmente programado para evitar a variabilidade interindividual 
nos ritmos de crescimento entre os indivíduos, típica da puberdade. A idade decimal no 
sexo masculino, que constituiu 53,8% da amostra, não diferiu significativamente da 
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observada no sexo feminino, que perfez 46,2% da amostra. Na tabela 4.1 apresenta-se a 
distribuição da amostra de 2006 por escola e ano de escolaridade. 
 
Tabela 4.1 – Distribuição dos participantes por escola e ano de escolaridade (2006). 
Escola Ano de escolaridade  Total de alunos 
 7º 8º 9º 10º  Rapazes Raparigas Total 
EB 2,3 Frei Bartolomeu dos Mártires 5 8 55 0  37 31 68 
EB 2,3 de Viana do Castelo 1 7 32 0  22 18 40 
EB 2,3 Dr. Pedro Barbosa 1 1 14 0  8 8 16 
EB 2,3 Pintor José de Brito 9 11 42 0  35 27 62 
EB 2,3 de Lanheses 8 7 17 0  18 14 32 
Externato das Neves 2 1 2 0  1 4 5 
Escola Secundária de Santa Maria Maior 0 0 0 29  17 12 29 
Escola Secundária de Monserrate 0 0 0 36  17 19 36 
Total 26 35 162 65  155 133 288 
 
A investigação da associação entre o padrão de desenvolvimento da adiposidade 
e a idade da menarca incidiu numa sub-amostra das referidas raparigas, dado que foram 
considerados 4 momentos de avaliação ao longo do crescimento; 7, 8, 9 e 15 anos de 
idade. Das 111 raparigas com um conjunto de dados antropométricos completo em 
todas as avaliações realizadas (1998, 1999, 2000 e 2006) excluíram-se duas pelo facto 
de não terem informação relativa à idade da menarca (auto-reportada aos 15 anos). 
Assim, a sub-amostra no Estudo III é formada por uma coorte de 109 raparigas seguidas 
ao longo de 8 anos. 
Refira-se que apenas foram avaliados os adolescentes que apresentaram o seu 
consentimento e a declaração escrita do consentimento do encarregado de educação, 
depois de terem sido solicitadas e obtidas as autorizações do Centro de Área Educativa 
de Viana do Castelo, dos conselhos executivos e pedagógicos das escolas e dos 
professores de Educação Física das 89 turmas envolvidas. Todos os procedimentos 
utilizados respeitaram as normas de experimentação com humanos expressas na 











O presente estudo incluiu variáveis antropométricas, um indicador de maturação 
sexual nas raparigas (idade da menarca), variáveis de estilo de vida, e variáveis 
psicossociais.  
 
4.2.1 Variáveis antropométricas e idade da menarca 
 
Os parâmetros antropométricos determinados foram o peso (kg), a estatura (cm), 
a espessura das pregas cutâneas adiposas tricipital e subescapular (mm), e o perímetro 
da cintura (cm). Com base nos valores de peso e estatura calculou-se o IMC (índice de 
massa corporal) (kg/m2), e com base nos valores das pregas adiposas calculou-se o seu 
somatório, o seu rácio (rácio S:T) e a %MG. Para a determinação deste último indicador 
de adiposidade, utilizaram-se as equações de Slaughter et al. (1988) desenvolvidas 
especificamente para crianças e adolescentes.  
Neste estudo foi dada especial atenção a questões metodológicas consideradas 
importantes para a qualidade dos dados e dos resultados, nomeadamente ao sistema de 
classificação da obesidade. Desta forma, para a classificação da obesidade utilizou-se o 
critério proposto por Williams et al. (1992) (≥ 25%MG nos rapazes e ≥ 30%MG nas 
raparigas), que foi estabelecido com base na associação com factores de risco 
cardiovascular. Os participantes com valores de %MG inferiores ao ponto de corte 
foram classificados como “não-obesos”. Adicionalmente, aplicou-se um segundo 
critério de classificação de obesidade baseado nos valores de corte de IMC 
estabelecidos por Cole et al. (2000) e que são propostos pela IOTF. A aplicação de 
ambas as definições visou comparar as estimativas de obesidade resultantes e avaliar o 
seu grau de concordância. Para além disso, permitiu a comparação dos dados com um 
leque mais alargado de estudos.  
Tal como noutras publicações (Chumlea, 2003; Remsberg, 2005), os grupos de 
idade de menarca, menarca precoce (MP), menarca média (MM) e menarca tardia (MT) 
foram categorizados de forma a corresponder aos valores de percentil <25, 25-75, e 
>75, respectivamente. Os pontos de corte de idade de menarca gerados foram <12 anos 
para MP, de 12 a 13 anos para MM, e >13 anos para MT, valores correspondentes à 
distribuição verificada na população de raparigas caucasianas nos EUA (Chumlea, 
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2003), e que também foram usados em investigação com raparigas portuguesas (Freira, 
2007). Tanto quanto se conseguiu apurar, não existem dados de referência actuais sobre 
a idade da menarca, representativos da população portuguesa. 
 
4.2.2 Variáveis de estilo de vida e indicadores psicossociais 
 
As características das variáveis de estilo de vida e dos indicadores psicossociais 
foram obtidas através de um questionário adaptado do estudo HBSC (Health Behaviour 
in School-Aged Children). O HBSC é um estudo colaborativo da Organização Mundial 
de Saúde que se realiza de 4 em 4 anos num vasto conjunto de países europeus, 
incluindo Portugal (Matos et al., 2006), e ainda no Canadá e EUA. O questionário do 
estudo HBSC inclui uma série de medidas representativas dos comportamentos de 
saúde/estilos de vida dos adolescentes de países industrializados, foi desenvolvido e 
estandardizado para aplicação internacional, tendo a sua validação e consistência sido 
verificada por vários investigadores (Currie et al., 2001; Booth et al., 2001; Vereecken e 
Maes, 2003). Uma das vantagens da utilização deste instrumento é possibilitar uma 
comparação válida entre diferentes populações de adolescentes e monitorizar a evolução 
das características em questão nesses grupos. Através da equipa do projecto Aventura 
Social e Saúde/Faculdade de Motricidade Humana/ Universidade Técnica de Lisboa, 
Portugal participou nos estudos HBSC/OMS conduzidos em 1996, 1998 e 2002 (Matos 
et al. 2000a; Matos et al. 2000b; Matos et al., 2006). 
 
Na tabela 4.2 descrevem-se as várias características de estilo de vida (hábitos 
alimentares, padrão de actividade física e comportamento sedentário) e os indicadores 
psicossociais analisados no presente estudo. 
 
Tabela 4.2 – Descrição das variáveis de estilo de vida (hábitos alimentares, padrão de 
actividade física e comportamento sedentário), e das variáveis psicossociais. 
Hábitos alimentares  
Com que frequências bebes ou comes os alimentos a seguir referidos? (0 a 4, “nunca” a “mais do 
que uma vez por dia”) 
Café “ 
Fruta “ 
Coca-Cola ou outros refrigerantes “ 
Doces/chocolates “ 
Bolos ou outros produtos de pastelaria “ 
Vegetais crus “ 
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Tabela 4.2 (cont.)  
Vegetais cozinhados “ 
Batatas fritas (pacote) “ 
Batatas fritas “ 
Hambúrgueres, cachorros quentes ou salsichas “ 
Pão “ 
Leite magro “ 
Leite meio gordo ou gordo “ 
Com que frequência tomas o pequeno-almoço? (0 a 4, “quase nunca” ou 
nunca” a “todos os dias”) 
Padrão de actividade física  
Fora da escola:  
Quantas vezes costumas praticar actividade física? (0 a 6, “nunca” a “todos 
os dias”) 
Quantas horas por semana costumas praticar actividade física? (0 a 5, “nenhuma” a “7 ou 
mais horas”) 
Comportamento sedentário  
Quantas horas por dia costumas ver televisão? (0 a 5, “nenhuma” a “mais 
de 4 horas”) 
Quantas horas por semana costumas passar:  
A ver filmes de vídeo/DVD? (0 a 5, “nenhuma” a “10 
ou mais horas”) 
A jogar jogos de vídeo (Computador, Playstation, Gameboy, etc.)? “ 
Na Internet (“chatting”, “emailing”, etc.)? “ 
Indicadores psicossociais  
O que sentes em relação à escola, actualmente? (1 a 4, “gosto muito” a 
“detesto”) 
Estás a fazer dieta para perder peso? (1 a 3, “não, porque o 
meu peso está bem” a 
sim”) 
Achas que o teu corpo é: (1 a 6, “demasiado 
magro” a “não penso 
nisso” 
Quão saudável pensas ser? (1 a 3, “bastante 
saudável” a “pouco 
saudável”) 
O que pensas acerca de ti próprio?  
Gosto de mim próprio (1 a 3, “sim”, “não” e 
“não sei”) 
Os meus pais compreendem-me “ 
Tenho dificuldades em tomar decisões “ 
Tenho um bom ambiente familiar “ 
Arrependo-me muitas vezes do que faço “ 
Sinto confiança em mim mesmo “ 
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa “ 
Os meus pais esperam demasiado de mim “ 
Os meus pais confiam em mim “ 
Mudava a minha aparência se pudesse “ 
Tenho muitas discussões com os meus pais “ 
Por vezes gostaria de sair de casa “ 
Tenho dificuldade em dizer não “ 
Aquilo que os meus pais pensam de mim é importante “ 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos? (1 a 4, “muito fácil a 
“muito difícil”) 
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4.3 Recolha de dados 
 
A recolha dos dados na avaliação de follow-up foi realizada nas 8 escolas do 
Concelho de Viana do Castelo anteriormente mencionadas (tabela 4.1) durante as aulas 
de Educação Física, em Abril e Maio de 2006.  
A avaliação do peso, estatura e pregas cutâneas adiposas obedeceu aos 
protocolos descritos por Lohman et al., (1988). Com recurso a um adipómetro 
Harpenden (British Indicators Ltd., England) mediu-se a espessura das pregas adiposas 
tricipital e subescapular três vezes consecutivas no lado direito do corpo. Para a análise 
dos dados, calculou-se a média desses valores, registados em milímetros.  
Seguindo o protocolo proposto pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 
1995) o perímetro da cintura foi medido com uma fita métrica colocada horizontalmente 
a meia distância entre a 10ª costela e a crista ilíaca. O valor foi obtido com o indivíduo 
na posição vertical no final da uma expiração suave, e registado em centímetros.  
O preenchimento dos questionários por parte dos alunos decorreu na presença da 
autora do estudo com a ajuda de uma assistente licenciada em Educação Física, sendo 
também da sua responsabilidade o processo de distribuição e recolha dos questionários. 
 
4.4 Qualidade dos dados 
 
Dada a natureza longitudinal deste estudo, tentou-se minimizar ao máximo o 
erro de medição pelo seu potencial em ocultar as mudanças na %MG (Olds et al., 2007) 
ocorridas na transição da infância para a adolescência. Assim, todas as medidas 
antropométricas foram obtidas por um único examinador, a autora do estudo, assistida 
por uma Professora de Educação Física, seguindo os mesmos procedimentos do EMCV. 
O erro inter-observador entre a autora do estudo e o responsável pela avaliação 
antropométrica no EMVC (co-orientador deste trabalho) foi avaliado numa sub-amostra 
de 10 participantes. A diferença média entre as medições obtidas por ambos foi de 
0,42mm (95% CI: -0,21 – 1,05mm) para a prega tricipital e de 0,16mm (95% CI: -0,12 
– 0,44mm) para a prega subescapular. Os coeficientes de correlação intra-classe foram, 
respectivamente, 0,99 e 0,98. Todos os valores extremos detectados através da análise 
da distribuição de todas as variáveis foram reconfirmados nos registos originais. Não se 
utilizou nenhum processo estatístico de substituição de valores em falta (missing values) 
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pelo que apenas se incluíram na amostra os indivíduos com dados nos dois momentos 
de avaliação (9 e 15 anos de idade) e no caso da sub-amostra de raparigas (Estudo III), 
em todos os quatro momentos de avaliação (7, 8, 9 e 15 anos de idade). 
 
4.5 Procedimentos estatísticos 
 
O tratamento estatístico dos dados foi realizado com recurso ao programa 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS Inc, Chicago; versão 17.0) e ao 
programa PASW (SPSS) versão 18.0. O nível de significância estatística dos resultados 
foi estabelecido para p≤0,05 (bicaudal). 
 
4.5.1 Estudo I - Trajectórias de adiposidade da infância para a adolescência 
 
No Estudo I, as características da amostra foram descritas através dos valores da 
média (M), mediana, desvio-padrão (dp) e percentagem (%) em cada momento de 
avaliação - baseline (9 anos) e follow-up (15 anos) - e segundo o sexo. A normalidade 
da distribuição das variáveis foi avaliada através do teste de Shapiro-Wilk. Para a 
avaliação das diferenças entre sexos e entre momentos de avaliação nas variáveis que 
não apresentaram distribuição normal (todas excepto a estatura), utilizaram-se, 
respectivamente, os testes de Mann-Whitney U e de Wilcoxon. Para a estatura utilizou-
se o teste t para amostras independentes, na comparação entre sexos, e o teste t para 
amostras emparelhadas, quando se compararam momentos de avaliação.  
Nas variáveis categóricas utilizaram-se os testes de Qui-quadrado e de McNemar 
para avaliar as diferenças entre sexos, e entre momentos, respectivamente. O estudo dos 
padrões de tracking da adiposidade e obesidade baseou-se na determinação dos 
coeficientes de correlação de Spearman (r) e dos coeficientes de Kappa (K), calculados 
separadamente para cada sexo. O tracking foi definido pela correlação entre as medidas 
obtidas aos 9 e 15 anos de idade, e ainda pela manutenção de um determinado estatuto 
na população ao longo do tempo (Twisk et al., 1994). Considerou-se a existência de 
tracking de obesidade (ou de ausência de obesidade) a permanência do estatuto de 
obeso (ou não-obeso) durante o período de tempo do estudo. Com base nos valores de K 
propostos por Landis e Kock (1977) e nos valores de r propostos por Twisk et al. 
(1994), o tracking foi classificado como baixo (K<0,40 ou r<0,30), moderado (K entre 
0,40 e 0,75; r entre 0,30 e 0,60) e elevado (K>0,75 ou r>0,60).  
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4.5.2 Estudo II - Comparação de estimativas da obesidade (IMC vs. %MG) 
 
No Estudo II calculou-se a prevalência e a incidência cumulativa de obesidade 
(%) através do sistema de classificação baseado no IMC, para comparação com os 
resultados baseados na %MG determinados previamente. De forma distinta da aplicação 
dos pontos de corte de %MG propostos por Williams et al. (1992), que resulta nas 
categorias de obeso ou não-obeso, a classificação de obesidade pelo IMC gera uma 
categoria adicional de “excesso de peso”. Por isso, numa segunda etapa, agruparam-se 
as duas categorias desfavoráveis baseadas no IMC (excesso de peso e obesidade) com o 
objectivo de explorar os dados mais aprofundadamente e de avaliar o efeito sobre os 
resultados estatísticos.  
Para testar a significância das diferenças nas variáveis categóricas entre os dois 
métodos de classificação de obesidade e entre sexos, utilizou-se o teste de Qui-
quadrado. A avaliação das diferenças nestas mesmas variáveis entre momentos de 
avaliação - baseline (9 anos) e follow-up (15 anos) -  foi realizada através do teste de 
McNemar. A concordância relativa entre os valores de %MG e IMC foi determinada 
pelos coeficientes de correlação de Spearman (r). A concordância entre os dois sistemas 
de classificação de obesidade (percentagem da população que é classificada de forma 
igual pelos dois métodos) foi calculada através da estatística Kappa. Todos os 
procedimentos referidos foram efectuados separadamente para cada um dos sexos. 
 
4.5.3 Estudo III - Obesidade e idade da menarca: que relação? 
 
Tal como no Estudo I, as características da amostra no Estudo III foram descritas 
pela média (M), mediana, desvio padrão (dp) e percentagem (%). A significância 
estatística das diferenças nas variáveis que não apresentaram distribuição normal (todas 
com a excepção da estatura) entre os três grupos de idade da menarca - MP (Menarca 
precoce), MM (Menarca média) e MT (Menarca tardia) - foi verificada através do teste 
de Mann-Whitney U. Para a avaliação das diferenças nas referidas variáveis ao longo da 
idade (7, 8, 9 e 15 anos) utilizou-se o teste de Wilcoxon. Nas variáveis categóricas, a 
significância das diferenças em cada momento de avaliação foi verificada pelo teste do 
Qui-quadrado e pelo teste Binomial, enquanto a significância das diferenças entre os 
vários momentos de avaliação foi verificada pelo teste de McNemar. A análise da 
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associação entre a idade da menarca e os vários parâmetros antropométricos em cada 
momento de avaliação, baseou-se no cálculo dos coeficientes de correlação de 
Spearman (r). 
 
4.5.4 Estudo IV- Obesidade e estilo de vida dos adolescentes  
 
Por último, no Estudo IV, investigaram-se potenciais relações entre os hábitos 
alimentares, actividade física, comportamento sedentário e aspectos psicossociais, e as 
trajectórias de adiposidade dos 9 para os 15 anos de idade. Para a análise dos dados 
utilizaram-se métodos de estatística descritiva e inferencial. Inicialmente as variáveis 
foram descritas através das frequências (%), médias (M) e desvio-padrão (dp). Em 
seguida utilizou-se o método Pairwise Multiple comparisons (ANOVA, teste de 
Bonferroni) para avaliar diferenças nas referidas características (39 variáveis) entre 
indivíduos com trajectórias de adiposidade distintas. A etapa subsequente envolveu a 
análise univariada por regressão logística, com estimativa da razão de probabilidade 
(Odds Ratio, OR) simples e respectivo intervalo de confiança a 95% (IC 95%). As 
variáveis que apresentaram significância inferior a 0,1 (p<0,1) na análise univariada 
foram incluídas nos modelos multivariados. Mediante a regressão logística multivariada 
pelos métodos Enter e Stepwise realizou-se o ajuste de variáveis potencialmente 
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Nesta secção (Estudo I) apresentam-se os resultados relativos às características 
antropométricas e de composição corporal, à prevalência de obesidade baseada na 
percentagem de massa gorda (%MG), e ao tracking do IMC (índice de massa corporal), 
das pregas adiposas, da %MG e do estatuto de adiposidade. Por último, descrevem-se os 
resultados da análise das trajectórias individuais de adiposidade. 
 
5.1.1 Características antropométricas e de composição corporal  
 
Os valores médios e medianos para cada uma das características morfológicas 
avaliadas aos 9 anos (baseline) e aos 15 anos (follow-up) separadamente por sexos estão 
apresentados na tabela 5.1.1. Aos 9 anos, não se observaram diferenças significativas 
entre sexos para as variáveis estatura, peso e IMC. Contudo, as raparigas apresentaram 
valores superiores aos dos rapazes na espessura das pregas cutâneas tricipital (p<0,001) 
e subescapular (p<0,05), somatório das duas pregas (p<0,001) e %MG (p<0,05). Como 
seria de prever, aos 15 anos, os rapazes tornaram-se significativamente mais altos e 
mais pesados do que as raparigas (p<0,001), apresentando no entanto um IMC 
semelhante ao destas. A prega tricipital, a prega subescapular, a soma das duas pregas e 
a %MG foram significativamente mais elevadas nas raparigas do que nos rapazes em 
ambos os momentos de avaliação (baseline e follow-up).  
Para a prega subescapular (p<0,001) e para a %MG (p<0,001) essa diferença foi 
mais pronunciada no follow-up. Durante o período de 6 anos de transição da infância (9 
anos) para a adolescência (15 anos), as raparigas mostraram aumentos significativos 
(p<0,001) em todas as variáveis. O peso, a estatura, o IMC, a prega subescapular 
(p<0,001) e a soma das duas pregas (p=0,02) também aumentaram significativamente 
nos rapazes, mas ao contrário do que se observou nas raparigas, nestes ocorreu um 
decréscimo na %MG, embora com um nível de significância marginal (p=0,05). O valor 









Tabela 5.1.1 – Características morfológicas dos participantes aos 9 anos (baseline) e aos 15 anos (follow-up). 
 Rapazes (n=155) Raparigas (n=133) 
 
Baseline Follow-up Baseline Follow-up 
 Média dp Mediana Média dp Mediana Média dp Mediana Média dp Mediana 
Idade, anos 8,9 0,4 9,0 14,9 0,4 15,0 9,0 0,4 9,0 15,0 0,4 15,0 
Peso, kg 33,7 7,5 32,0 61,7 12,7 59,0 33,1 6,9 31,0 55,7 9,8 52,9 
Estatura, cm 135,5 6,1 135,8 170,0 7,4 170,1 134,7 5,7 134,4 160,6 5,3 160,7 
IMC, kg/m2 18,2 3,0 17,4 21,2 3,5 20,3 18,1 2,9 17,3 21,6 3,5 20,8 
Prega tricipital, mm 11,3 5,4 10,0 10,9 5,2 9,6 13,3 5,1 13,0 17,2 5,0 16,5 
Prega subescapular, mm 9,3 7,0 6,5 9,7 4,8 8,0 10,8 6,8 8,0 12,8 5,4 11,3 
Soma das 2 pregas, mm 20,6 12,0 16,5 20,7 9,6 16,9 24,1 11,5 21,0 30,1 9,8 27,6 
Massa gorda, % 18,9 9,4 16,1 17,7 7,8 14,8 21,0 7,7 19,7 25,4 5,9 24,3 
 
dp, desvio-padrão 
Diferenças significativas entre momentos de avaliação (baseline e follow-up) para o peso (p<0,001), estatura (p<0,001), IMC (p<0,001), prega subescapular (p<0,001),  
soma das 2 pregas (p=0,02)  e %MG (p=0,05)  nos rapazes. 
Diferenças significativas entre momentos de avaliação para todas as variáveis nas raparigas. 
Diferenças significativas entre sexos no baseline para a prega tricipital (p<0,001), prega subescapular (p<0,05), soma das 2 pregas (p<0,001) e %MG (p<0,05). 










































5.1.2 Prevalência de obesidade baseada na %MG 
 
A prevalência total de obesidade na amostra foi elevada nos dois momentos de 
avaliação, 9 e 15 anos de idade (Figura 5.1.1). Apesar deste valor ter diminuído de 
18,4% (baseline) para 17,0% (follow-up), a diferença não foi significativa. Constatou-se 
uma divergência notória entre o padrão de prevalência de obesidade nos rapazes e nas 
raparigas. Enquanto aos 9 anos a percentagem de rapazes obesos foi superior à das 
raparigas, aos 15 anos os valores inverteram-se, passando a prevalência de obesidade a 
ser superior nas raparigas. Assim, o aumento de 5,2 pontos percentuais na prevalência 
de obesidade nas raparigas (de 14,3% para 19,5%) contrastou com um decréscimo de 



















Figura 5.1.1 – Prevalência da obesidade na avaliação baseline (9 anos) e no follow-up 




5.1.3 Tracking do IMC, pregas adiposas, %MG e estatuto de adiposidade 
 
Os coeficientes de correlação de Spearman (r) entre os dois momentos de 
avaliação, calculados para examinar o tracking das variáveis IMC, pregas tricipital e 
subescapular, soma das duas pregas e %MG, apresentam-se na tabela 5.1.2. Os valores 
% 
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variaram de 0,75 a 0,83 nos rapazes e de 0,58 a 0,77 nas raparigas, o que indica um 
tracking elevado (p<0,01) para todas as variáveis em ambos os sexos, com a excepção 
da prega tricipital nas raparigas, que apresentou um tracking moderado (r=0,58). O 
tracking do IMC foi semelhante entre sexos, contrariamente ao tracking das restantes 
variáveis que foi sempre superior nos rapazes (p<0,01). Tanto nos rapazes como nas 
raparigas, a variável que apresentou o valor de tracking mais elevado foi o IMC (0,83 e 
0,77 respectivamente) e a variável que apresentou o valor mais baixo foi a prega 
adiposa tricipital (0,75 e 0,58 respectivamente). 
 
 
Tabela 5.1.2 – Coeficientes de correlação de Spearman (r) para cada uma das variáveis 
(análise do tracking). 
 Rapazes (n=155) Raparigas (n=133) 
 r p r p 
IMC 0,83*             <0,01 0,77 <0,01 
Prega tricipital 0,75* <0,01 0,58 <0,01 
Prega subescapular 0,81* <0,01 0,63 <0,01 
Soma das duas pregas 0,81* <0,01 0,62 <0,01 
%MG 0,81* <0,01 0,62 <0,01 
*Diferença significativa entre sexos (p<0,01) 
 
Para a análise do tracking do estatuto de adiposidade (obeso ou não-obeso) entre 
os dois momentos de avaliação (baseline e follow-up) calcularam-se os coeficientes de 
Kappa (K) por sexo. O valor do K encontrado para ambos os sexos foi 0,6, o que 
demonstra um tracking do estatuto de adiposidade moderado e com a mesma dimensão 
nos rapazes e nas raparigas.  
Para além de reflectir o grau de estabilidade, o valor do K é ainda indicativo do 
grau de mudança. No entanto, uma vez que este coeficiente não contém informação 
acerca da direcção dessa mudança, procedeu-se à análise das trajectórias individuais de 








5.1.4 Trajectórias individuais de adiposidade 
 
Foram encontrados quatro tipos de trajectórias: não-obeso nos dois momentos de 
avaliação (NO-NO), obeso nos dois momentos de avaliação (O-O), obeso no baseline e 
não-obeso no follow-up (O-NO), e não-obeso no baseline e obeso no follow-up (NO-O). 
Na tabela 5.1.3 descreve-se o número e a percentagem de crianças que seguiram cada 
uma das referidas trajectórias. Dos 288 elementos da amostra, 220 (76,4%) mantiveram-
se não-obesos e 34 (11,8 %) permaneceram obesos. Dos 34 elementos que mudaram de 
estatuto, 19 (6,6% da amostra total) reverteram a condição de obeso e 15 elementos 
desenvolveram obesidade. Esta última trajectória (NO-O) representa uma incidência 
cumulativa de obesidade de 5,2% no período de 6 anos entre a infância e a adolescência.  
 
Tabela 5.1.3 – Número (n) e percentagem (%) de participantes por trajectória de 
estatuto de adiposidade. 
 Trajectórias de estatuto de adiposidade 
 NO-NO O-O O-NO NO-O 
 n % n % n % n % 
Amostra total (n=288) 220 76,4 34 11,8 19 6,6 15 5,2 
Rapazes (n=155) 117 75,5 19 12,3 15 9,7* 4 2,6* 
Raparigas (n=133) 103 77,4 15 11,3 4 3,0 11 8,3 
*Diferença significativa (p<0,05) entre sexos para as trajectórias O-NO e NO-O. 
 
Quando se compara a distribuição dos participantes por trajectória e por sexo, 
verifica-se que a percentagem de raparigas que seguiram a trajectória NO-NO foi 
ligeiramente superior à dos rapazes (77,4% vs. 75,5%). De modo inverso, na trajectória 
O-O, a percentagem de rapazes foi ligeiramente superior à das raparigas (12,3% vs. 
11,3%).  
Quinze dos 155 rapazes (9,7%) reverteram a sua condição de obeso (O-NO), 
trajectória esta, seguida apenas por 4 das 133 raparigas (3%). A incidência de obesidade 
nas raparigas mais do que triplicou o valor observado nos rapazes, uma vez que 11 das 
133 raparigas (8,3%) e 4 dos 155 rapazes (2,6%) desenvolveram obesidade (NO-O). 
Estas diferenças entre sexos foram significativas (p<0,05) para as crianças que 
5.1 Resultados Estudo I – Trajectórias de adiposidade da infância para a adolescência 
 88 
 
mudaram de estatuto de adiposidade (trajectórias NO-O e O-NO). Dos 235 participantes 
classificados como não-obesos aos 9 anos, 220 (93,6%) mantiveram esta condição 
enquanto adolescentes (15 anos). Relativamente aos 53 participantes classificados como 
obesos no baseline, verificou-se que 34 (64,2%) mantiveram esse estatuto passado 6 
anos. Isto significa que durante o período de tempo estudado o grupo de crianças sem 
obesidade foi mais estável do que o grupo de crianças obesas. 
 
Tabela 5.1.3 – Número (n) e percentagem (%) de participantes por trajectória de 
estatuto de adiposidade. 
 Trajectórias de estatuto de adiposidade 
 NO-NO O-O O-NO NO-O 
 n % n % n % n % 
Amostra total (n=288) 220 76,4 34 11,8 19 6,6 15 5,2 
Rapazes (n=155) 117 75,5 19 12,3 15 9,7* 4 2,6* 
Raparigas (n=133) 103 77,4 15 11,3 4 3,0 11 8,3 
*Diferença significativa (p<0,05) entre sexos para as trajectórias O-NO e NO-O. 
 
 
Com o intuito de compreender mais profundamente a dinâmica do 
desenvolvimento da gordura corporal ao longo do tempo, analisou-se o padrão de 
evolução da %MG por trajectória de estatuto de adiposidade (Tabela 5.1.4), 
separadamente para cada sexo.  
O grupo de rapazes com a trajectória NO-O e o grupo de raparigas com a 
trajectória O-NO não continham um número suficiente de elementos para serem 
incluídos na análise da mudança na %MG entre os dois momentos de avaliação. Pela 
mesma razão, as trajectórias O-NO e NO-O não foram consideradas nas comparações 
entre sexos.  
Os resultados mostram que enquanto nos rapazes que seguiram a trajectória NO-
NO não houve uma variação significativa da %MG dos 9 para os 15 anos de idade, nas 









Tabela 5.1.4 – Percentagem de massa gorda no baseline e follow-up por trajectória de 
estatuto de adiposidade (Média, dp). 
 Rapazes (n=155)  Raparigas (n=133) 
 Baseline  Follow-up  Baseline  Follow-up 
 Média dp  Média dp  Média dp  Média dp 
NO-NO 14,6a 4,1  14,4b 3,7  18,2d 5,1  23,0 3,3 
O-O 35,4 9,4  33,2b 8,3  35,7 4,0  35,9 4,7 
O-NO 31,0c 5,6  20,3 2,6  33,3 1,9  23,9 3,4 
NO-O 20,6 4,0  29,5 2,3  22,0d 4,2  33,7 3,7 
aDiferença significativa entre sexos no baseline para a trajectória NO-NO (p<0,001). 
bDiferença significativa entre sexos no follow-up para as trajectórias NO-NO (p<0,001) e O-O (p=0,02). 
cDiferença significativa entre momentos de avaliação (baseline e follow-up) nos rapazes com a trajectória 
O-NO(p=0.001).. 
dDiferença significativa entre momentos de avaliação para as raparigas com as trajectórias NO-NO 
(p<0,001) e NO-O (p<0,05). 
 
 
Tanto nos rapazes como nas raparigas que permaneceram obesos (O-O), não se 
verificaram diferenças significativas na %MG entre os dois momentos de avaliação. 
Nos rapazes que reverteram a condição de obesos (O-NO) ocorreu um decréscimo 
significativo da %MG (p=0,001) e nas raparigas que desenvolveram obesidade (NO-O) 
houve um aumento significativo deste valor. Na avaliação aos 9 anos (baseline) 
verificam-se diferenças significativas (p<0,001) na %MG entre sexos na trajectória NO-
NO mas não na trajectória O-O. No follow-up encontram-se diferenças significativas 
entre sexos na %MG tanto nos que seguiram a trajectória NO-NO (p<0,001) como nos 
que seguiram a trajectória O-O (p=0,02), apesar de nesta última o nível de significância 
































5.2 Estudo II – Comparação de estimativas da obesidade  













 No estudo II procede-se à comparação da prevalência e incidência da obesidade 
baseada em dois métodos distintos (IMC vs. %MG), analisa-se a correlação entre o IMC 
e a %MG, e determina-se a proporção de concordância entre as categorias de estatuto de 
adiposidade obtidas por ambos os métodos. 
 
5.2.1 Comparação da prevalência de obesidade baseada no IMC e na %MG 
 
Os resultados da prevalência de obesidade obtida pelos dois sistemas de 
classificação, IMC (critério da IOTF) e %MG (valores de corte de 25%MG nos rapazes 
e 30%MG nas raparigas) estão representados na figura 5.2.1. Os valores foram 
calculados separadamente para cada um dos momentos de avaliação (baseline e follow-
up) na amostra total e por sexo. Como se pode constatar, a prevalência de obesidade 
variou substancialmente em função do método utilizado. Em comparação com os 
resultados baseados no IMC, a prevalência de obesidade baseada na %MG foi 
significativamente mais elevada (p<0,001). Esta diferença de valores verificou-se na 
prevalência de obesidade calculada para amostra total, e também para cada um dos 
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Figura 5.2.1 – Prevalência de obesidade (%) baseada nos dois métodos, IMC e %MG. 
Diferença significativa entre métodos no baseline e follow-up, na amostra total, nos rapazes e nas 
raparigas (p<0,001). Diferença significativa entre o baseline e o follow-up para a prevalência baseada no 
IMC, na amostra total e nos rapazes (p<0,05). Diferença significativa entre o baseline e o follow-up para a 
prevalência baseada na %MG, nos rapazes (p<0,05). 
 
% 
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A prevalência total de obesidade baseada na %MG foi superior ao dobro da 
baseada no IMC aos 9 anos (18,4% vs. 7,6%, respectivamente; p<0,001) e superior ao 
quádruplo do valor encontrado aos 15 anos (17,0% vs. 4,2%; p<0,001).  
Quando se analisam os valores calculados separadamente para cada sexo 
constata-se que no follow-up houve uma acentuação da discrepância. Para os rapazes, a 
prevalência de obesidade baseada na %MG foi superior ao triplo da baseada no IMC 
(14,8% vs. 4,5%; p<0,001), sendo que para as raparigas o valor foi mais do que cinco 
vezes superior ao obtido pelo IMC (19,5% vs. 3,8%; p<0,001).  
A variação da prevalência de obesidade ao longo do tempo mostra, 
adicionalmente, um padrão distinto para cada método. Os valores baseados no IMC 
indicam uma diminuição significativa (p<0,05) na prevalência de obesidade, tanto na 
amostra total como nos rapazes, enquanto que os valores baseados na %MG indicam 
que apenas houve um decréscimo significativo nos rapazes (p<0,05). O padrão de 
mudança na prevalência de obesidade encontrado nas raparigas foi oposto ao dos 
rapazes. Nestas ocorreu um decréscimo de 1,5 pontos percentuais na prevalência de 
obesidade baseada no IMC e um aumento de 5,2 pontos percentuais no valor baseado na 
%MG, variações que no entanto não atingiram significância estatística. 
 
 
5.2.2 Comparação da incidência de obesidade baseada no IMC e na %MG  
 
Os valores da incidência de obesidade no período de 6 anos decorridos entre os 
dois momentos de avaliação apresentam-se na figura 5.2.2. Comparam-se os resultados 
baseados em cada um dos métodos usados, IMC e %MG, separadamente para cada 
sexo. À semelhança dos resultados verificados para a prevalência, também a incidência 
de obesidade baseada na %MG foi significativamente mais elevada (p<0,001) do que a 
obtida pelo IMC. A diferença mais acentuada foi observada nas raparigas (8,3% vs. 
0,8%, respectivamente; p<0,001), no entanto, também nos rapazes se encontraram 
valores de incidência de obesidade baseados na %MG significativamente superiores aos 
baseados no IMC (2,6% vs. 0,6%; p<0,05) e na amostra total (5,2% vs. 0,7%; p<0,05). 
Será importante notar que enquanto não se constataram diferenças significativas na 
incidência de obesidade baseada no IMC entre raparigas e rapazes (0,8% vs. 0,6%, 
respectivamente), o valor baseado na %MG nas raparigas mais do que triplicou o valor 
encontrado nos rapazes (8,3% vs. 2,6%; p<0,05). 

























Figura 5.2.2 – Incidência de obesidade (%) baseada no IMC e na %MG no período de 6 
anos.  
Diferença significativa entre métodos para a amostra total (p<0,05), rapazes (p<0,05) e raparigas 
(p<0,001); Diferença significativa entre sexos para a incidência baseada na %MG (p<0,05). 
 
 
5.2.3 Análise da correlação entre o IMC e a %MG 
 
Os resultados das correlações entre o IMC e a %MG, obtidos pelo cálculo dos 
coeficientes de Spearman (r) para cada sexo e momento de avaliação, são apresentados 
na tabela 5.2.1.  
 
Tabela 5.2.1 – Coeficientes de correlação de Spearman (r) entre o IMC e a %MG por 
sexo e momento de avaliação. 
 Correlação de Spearman 
 Total (n=288) Rapazes (n=155) Raparigas (n=133) 
Baseline (9 anos) 0,87* 0,86* 0,92* 
Follow-up (15 anos) 0,67* 0,73* 0,77* 
*p<0,001 
Diferença significativa entre sexos no baseline (p<0,05); Diferença significativa entre o baseline e o 
follow-up, nos rapazes, nas raparigas e na amostra total (p<0,01). 
 
 
Todas as correlações foram significativas no nível p<0,001. Para comparação, a 
correlação na amostra total em cada um dos momentos de avaliação está representada 
% 
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graficamente na figura 5.2.3 (A e B, respectivamente para avaliação aos 9 e aos 15 







Figura 5.2.3 – Representação gráfica da correlação entre o IMC e a %MG no baseline 
(A) e no follow-up (B). 




Apesar das correlações entre o IMC e a %MG terem sido elevadas, verifica-se 
que diminuíram do baseline (9 anos) para o follow-up (15 anos) (Tabela 5.2.1). Este 
decréscimo foi significativo na amostra total (de 0,87 para 0,67; p<0,01), nos rapazes 
(de 0,86 para 0,73; p<0,01) e também nas raparigas (de 0,92 para 0,77; p<0,01). Aos 9 
anos, a correlação observada nas raparigas foi superior à dos rapazes (p<0,05), mas aos 
15 anos, não se verificaram diferenças significativas entre sexos. Dos 9 para os 15 anos, 
o decréscimo no valor da correlação observado em ambos os sexos foi semelhante (de 
0,86 para 0,73 nos rapazes e de 0,92 para 0,77 nas raparigas). 
 
 
5.2.4 Concordância entre as categorias “obesidade” 
 
A proporção de concordância entre a classificação de obesidade baseada no IMC 
e na %MG, isto é, a proporção da população que é classificada da mesma forma pelos 
dois métodos, está apresentada na tabela 5.2.2. Aos 9 anos, a concordância de 
classificação na amostra total foi moderada (K=0,54; p<0,001), e igualmente moderada 
foi a concordância encontrada nos rapazes (K=0,55; p<0,001) e nas raparigas (K=0,50; 
p<0,001). Na avaliação aos 15 anos os valores do coeficiente K foram inferiores, sendo 
que nas raparigas a concordância de classificação foi baixa (K=0,28; p<0,001). No 
follow-up verifica-se uma diferença mais acentuada entre sexos, que resultou do maior 
decréscimo do K ocorrido nas raparigas entre o baseline e o follow-up (de 0,50 para 
0,28), em comparação com o decréscimo verificado nos rapazes (de 0,55 para 0,43). 
 
Tabela 5.2.2 – Proporção de concordância (Kappa) entre o sistema de classificação de 
obesidade baseado no IMC e na %MG. 
 Coeficiente Kappa (K) 
 Total (n=288) Rapazes (n=155) Raparigas (n=133) 
Baseline 0,54* 0,55* 0,50* 
Follow-up 0,35* 0,43* 0,28* 









5.2.5 Concordância entre as categorias “excesso de peso e obesidade” e 
“obesidade” 
 
Enquanto a aplicação dos valores de corte de %MG propostos por Williams et 
al. (1992) gera duas categorias (não-obeso ou obeso), da aplicação dos valores de corte 
de IMC propostos pela IOTF resulta uma categoria adicional intermédia de “excesso de 
peso”. Assim, e porque esta categoria também é desfavorável, repetiu-se a análise da 
concordância entre os dois métodos com a categorias de “excesso de peso” e 
“obesidade” baseadas no IMC agrupadas. Os resultados da prevalência resultante, bem 
como da proporção de concordância (Kappa) entre as categorias de "excesso de peso e 
obesidade" (IMC) e "obesidade" (%MG) estão apresentados na tabela 5.2.3. 
 
Tabela 5.2.3 – Prevalência de excesso de peso e obesidade baseada no IMC, prevalência 
de obesidade baseada na %MG e proporção de concordância (Kappa) entre ambas 
categorias. 
 Prevalência (%)  
 
Excesso de peso+ 
obesidade (IMC) Obesidade (%MG)  Coeficiente Kappa 


















(15,0+3,8) 14,3 19,5 0,54* 0,59* 
*K significativo (p<0,001) 
 
Como se pode verificar, surgiram novamente diferenças entre os valores, com a 
prevalência de "excesso de peso e obesidade" determinada pelo IMC superior à 
prevalência de obesidade baseada na %MG. No entanto, a nova categorização resultou 
numa maior concordância entre os dois métodos de classificação. O aumento dos 
valores do K foi observado para o total da amostra, bem como para rapazes e raparigas, 
tanto no baseline como no follow-up. Ainda assim, apenas nas raparigas no follow-up 
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houve uma alteração no grau de concordância, de baixo (K=0,28) para moderado 
K=0,59). Todos os outros valores do K revelaram que a concordância se manteve 
moderada.  
Curiosamente, tal como no padrão encontrado inicialmente (Tabela 5.2.2), os 
valores do K obtidos após o agrupamento das categorias de excesso de peso e obesidade 
(Tabela 5.2.3) foram mais elevados nos rapazes do que nas raparigas, tanto no baseline 
(0,75 vs. 0,54) como no follow-up (0,72 vs. 0,59). Quando se comparam os novos 
valores do K entre o baseline e o follow-up observa-se, no entanto, um padrão distinto 
do inicial. A proporção de concordância (K) manteve-se entre as duas avaliações na 
amostra total (de 0,66 para 0,66), diminuiu ligeiramente nos rapazes (de 0,75 para 0,72) 
























































A seguir apresentam-se os resultados do Estudo III, que envolve a amostra de 
raparigas. Analisa-se a sua distribuição por grupos de idade da menarca e respectivas 
características antropométricas e de composição corporal, investigam-se as associações 
entre essas características e a idade da menarca, e por último determina-se a prevalência 
e a incidência de obesidade.  
 
5.3.1 Distribuição da amostra por grupos de idade da menarca 
 
A distribuição da amostra (n=109 raparigas) por grupos de idade da menarca 
está apresentada na tabela 5.3.1. O valor médio para a idade de ocorrência da menarca 
no total da amostra foi 12,2 anos e o valor da mediana foi 12,0 anos (variação, 8-15 
anos). A percentagem de raparigas classificadas como MP (idade da menarca <12 anos), 
MM (idade da menarca entre os 12 e 13 anos) e MT (idade da menarca> 13 anos) foi de 
26,6%, 53,2% e 20,2%, respectivamente. 
 
Tabela 5.3.1 – Distribuição da amostra por grupos de idade da menarca (n=109). 
Sujeitos Idade da menarca Grupos de 
menarca n (%)  Média dp Mediana Mínimo Máximo 
MP (<12 anos) 29 26,6  10,4 0,8 11,0 8,0 11,0 
MM (12-13 anos) 58 53,2  12,3 0,5 12,0 12,0 13,0 
MT (>13 anos) 22 20,2  14,1 0,4 14,0 14,0 15,0 
Total 109 100  12,2 1,4 12,0 8,0 15,0 
MP, menarca precoce; MM, menarca média; MT, menarca tardia; dp, desvio padrão. 
 
5.3.2 Características antropométricas e de composição corporal por grupo de 
idade da menarca 
 
A tabela 5.3.2 mostra os resultados da avaliação antropométrica e das 
características de composição corporal por grupo de menarca ao longo da idade. Em 
comparação com as raparigas que apresentaram menarca média (MM) e menarca tardia 
(MT), as raparigas com menarca precoce (MP) apresentaram valores superiores de peso, 










































Tabela 5.3.2 – Características antropométricas e de composição corporal por grupos de menarca ao longo da idade (n=109). 
 7 anos (1998) 8 anos (1999) 9 anos (2000)  
 
15 anos (2006) 
 Média dp  Média dp  Média dp   Média dp  
MP (<12anos)   Pa   Pa   Pa    Pa 
Peso, kg 27,3 4,4 0,000 31,7 5,4 0,000 36,3 6,6 0,000  57,9 9,6 0,006 
Estatura, cm 125,6 4,9 0,025 130,9 5,0 0,023 138,1 5,2 0,003  160,7 6,3 0,849 
IMC, kg/m2 17,3 2,2 0,001 18,5 2,6 0,000 19,0 2,7 0,000  22,4 3,0 0,000 
Prega tricipital, mm 12,0 3,7 0,000 13,4 4,2 0,000 15,0 4,2 0,000  19,3 4,6 0,000 
Prega subscapular, mm 9,0 5,4 0,000 10,8 4,9 0,000 12,1 6,3 0,000  14,4 6,5 0,022 
%MG 19,0 6,1 0,000 21,4 6,0 0,000 23,4 6,5 0,000  27,6 6,0 0,001 
Rácio S:T 0,7 0,2 0,168 0,8 0,2 0,887 0,8 0,2 0,219  0,7 0,2 0,732 
Perímetro da cintura, cmd –   –   –    78,2 7,5 0,009 
MM  (12-13 anos)   Pb   Pb   Pb    Pb 
Peso, kg 25,6 5,2 0,018 29,2 5,9 0,013 33,1 6,7 0,012  56,5 10,8 0,282 
Estatura, cm 122,6 4,7 0,003 127,6 4,9 0,001 133,6 5,1 0,000  160,4 4,7 0,439 
IMC, kg/m2 16,9 2,5 0,428 17,8 2,7 0,240 18,4 2,8 0,268  21,9 3,9 0,262 
Prega tricipital, mm 11,0 4,2 0,129 11,6 4,7 0,049 13,8 5,2 0,139  17,1 5,4 0,019 
Prega subscapular, mm 8,5 5,4 0,409 9,9 5,8 0,196 11,2 6,9 0,213  12,6 5,3 0,116 
%MG 17,6 6,7 0,241 19,2 6,8 0,097 21,6 7,7 0,172  25,1 6,1 0,036 
Rácio S:T 0,7 0,2 0,423 0,9 0,3 0,311 0,8 0,2 0,804  0,7 0,2 0,753 
Perímetro da cintura, cm –   –   –    78,0 10,2 0,605 
MT (>13 anos)   Pc   Pc   Pc    Pc 
Peso, kg 23,3 3,4 0,023 26,5 4,7 0,010 29,5 5,7 0,007  50,9 6,5 0,023 
Estatura, cm 122,8 5,9 0,842 127,9 6,2 0,906 133,6 6,6 0,628  161,7 6,1 0,507 
IMC, kg/m2 15,4 1,4 0,005 16,1 1,9 0,002 16,5 1,9 0,001  19,5 1,7 0,003 
Prega tricipital, mm 8,8 3,0 0,013 8,8 3,6 0,006 10,2 3,8 0,002  15,1 2,7 0,138 
Prega subscapular, mm 5,5 2,5 0,002 6,9 3,7 0,001 7,6 6,0 0,002  10,9 3,1 0,286 
%MG 13,4 4,4 0,005 14,6 5,4 0,002 16,4 6,3 0,001  23,0 3,5 0,236 
Rácio S:T 0,6 0,1 0,020 0,8 0,2 0,451 0,7 0,2 0,258  0,7 0,1 0,966 
Perímetro da cintura, cmd –   –   –    73,3 5,3 0,044 
MP, menarca precoce. MM, menarca média. MT, menarca tardia. IMC, índice de massa corporal. %MG, percentagem de massa gorda. Rácio S:T, 
razão entre as pregas subescapular e tricipital. dp, desvio-padrão. aNível de significância entre MP e MT. bNível de significância entre MP e MM. 
cNível de significância entre MM and MT. dPerímetro da cintura avaliado apenas aos 15 anos.  
Nota: Com a excepção da estatura, os valores médios apresentados não foram usados para testar a significância estatística das diferenças.
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O grupo MP mostrou também valores mais elevados de perímetro da cintura, na 
avaliação aos 15 anos. Estas raparigas apresentaram-se mais altas do que os seus pares, 
aos 7, 8 e 9 anos, no entanto deixaram de o ser na avaliação aos 15 anos. A título de 
exemplificação gráfica, mostram-se as curvas de crescimento do peso, estatura, IMC e 
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Figura 5.3.1 – Curvas de desenvolvimento longitudinal da estatura (A), peso (B), IMC 
(C), %MG (D), prega cutânea tricipital (E) e prega cutânea subescapular (F), por grupos 
de menarca. (Os valores correspondem à mediana) 




Menarca precoce (MP) versus Menarca tardia (MT) 
 
O grupo MP apresentou valores de peso, IMC, pregas adiposas e %MG 
significativamente superiores (p<0,05) aos do grupo MT em todas as idades, e de 
perímetro da cintura (p<0,05) aos 15 anos. Os valores da estatura no grupo MP foram 
significativamente mais elevados do que os do grupo MT aos 7 (p=0,025), 8 (p=0,023) e 
9 anos (p=0,003), facto que não se verificou no follow-up aos 15 anos. Neste último 
momento de avaliação deixaram de existir diferenças significativas na estatura entre os 
dois grupos (p=0,85). Em relação ao rácio entre a prega subescapular e a prega tricipital 
(rácio S:T) não se observaram diferenças estatisticamente significativas entre os grupos 
MP e MT em nenhum dos momentos de avaliação.  
 
Menarca precoce (MP) versus Menarca média (MM) 
 
Como seria de prever, as diferenças entre os grupos MP e MM não foram tão 
evidentes com as observadas entre os grupos MP e MT. De facto, não se encontraram 
diferenças significativas entre estes dois grupos no IMC, prega subescapular e rácio S:T 
em nenhum momento de avaliação e, no perímetro da cintura, aos 15 anos. No baseline 
(7 anos) e no segundo follow-up (9 anos), os valores da prega tricipital não diferiram 
significativamente entre os grupos MP e MM, mas no follow-up aos 8 anos (p=0,05) e 
aos 15 anos (p=0,02), os valores deste parâmetro antropométrico foram superiores no 
grupo MP, ainda que num nível de significância marginal. Aos 7 anos, as raparigas MP 
tinham valores de peso (p=0,018) e estatura (p=0,003) significativamente superiores aos 
valores das MM, no entanto, estes grupos não diferiam em relação à %MG (p=0,2). Este 
padrão também foi encontrado nas duas avaliações subsequentes (8 e 9 anos). Aos 15 
anos, os dois grupos deixaram de apresentar diferenças significativas no peso (p=0,28) e 
na estatura (p=0,44), e as raparigas do grupo MP mostraram valores de %MG 
significativamente mais elevados do que as do grupo MM (p=0,036). 
 
Menarca média (MM) versus Menarca tardia (MT) 
 
De forma distinta do padrão observado entre o grupo MP e os outros dois 
grupos, não se registaram diferenças significativas entre a estatura das raparigas MM e 
5.3 Resultados Estudo III – Obesidade e idade da menarca: que relação? 
 107 
 
MT em nenhum momento de avaliação. As raparigas MM apresentaram valores de peso 
(p<0,05) e IMC (p<0,01) superiores aos das raparigas MT em todas as idades, e também  
de perímetro da cintura aos 15 anos (p=0,04). Pela análise dos resultados relativos ao 
rácio S:T, pode constatar-se que o grupo MM apresentou um valor superior ao do grupo 
MT (p=0,02) mas apenas no baseline. De facto este resultado constituiu uma excepção 
ao padrão manifestado por esta variável, que se caracterizou pela ausência de diferenças 
significativas entre grupos de menarca nos vários momentos de avaliação. Apesar das 
raparigas do grupo MM terem mostrado valores de espessura das pregas adiposas 
(tricipital e subescapular) e %MG superiores (p<0,05) aos das raparigas MT nas 
avaliações ao longo da infância (7, 8 e 9 anos), essas diferenças deixaram de se observar 
aos 15 anos. 
 
 5.3.3 Análise correlacional 
 
A possibilidade de uma associação negativa entre a %MG e a idade da menarca, 
levantada pela análise anterior, foi confirmada pelos coeficientes de correlação de 
Spearman (r) calculados separadamente para cada momento de avaliação (Tabela 5.3.3). 
Os valores encontrados demonstraram claramente uma associação negativa entre a 
%MG e a idade da menarca em todos os momentos de avaliação, ou seja, que a valores 
crescentes de %MG corresponderam valores decrescentes de idade da menarca. 
 
Tabela 5.3.3 – Correlação de Spearman (r) entre as características antropométricas e a 
idade da menarca ao longo da idade. 
  7 anos 8 anos 9 anos  15 anos 
Peso, kg -0,42** -0,44** -0,46**  -0,30* 
Estatura, cm -0,25* -0,26* -0,35**   0,02 
IMC, kg/m2 -0,35** -0,38** -0,39**  -0,38** 
Prega tricipital, mm -0,37** -0,41** -0,41**  -0,35** 
Prega subescapular, mm -0,35** -0,41** -0,41**  -0,25* 
%MG -0,37** -0,42** -0,42**  -0,31** 
Rácio S:T -0,13 -0,02 -0,01   0,00 
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Também se verificou uma associação negativa entre a idade da menarca e os 
parâmetros antropométricos, peso, IMC e pregas adiposas, em todas as avaliações, e o 
perímetro da cintura aos 15 anos. Para o peso e para o IMC, os valores do r mais 
elevados foram encontrados aos 9 anos. Para a %MG e para as pregas adiposas, também 
se encontraram valores do r elevados na avaliação aos 9 anos, que no entanto foram 
semelhantes aos encontrados aos 8 anos. A estatura mostrou-se associada negativamente 
com a idade da menarca, mas apenas durante a infância (aos 7, 8 e 9 anos). Apesar do 
grau das correlações ter variado entre baixo e moderado, as correlações foram muito 
significativas na sua maioria e apontaram a mesma direcção. A ausência de uma 
associação significativa entre a idade da menarca e a estatura aos 15 anos, e entre a 
idade da menarca e o rácio S:T em todos os momentos de avaliação constituiu a 
excepção à tendência observada para as restantes variáveis. 
 
 
5.3.4 Prevalência e incidência de obesidade  
 
 A prevalência de obesidade (massa gorda ≥ 30%) no total da amostra foi 2,8%, 
5,5%, 14,7% e 18,3%, respectivamente aos 7, 8, 9 e 15 anos. Na figura 5.3.2 
apresentam-se os resultados da prevalência de obesidade por grupo de menarca ao longo 

























Figura 5.3.2 – Prevalência de obesidade (%) por grupo de idade de menarca ao longo da 
idade. 
% 
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Não ocorreram diferenças significativas na prevalência da obesidade entre os 
grupos MP e MM em nenhum momento de avaliação (3,4% vs. 3,4%; 6,9% vs. 5,2%; 
17,2% vs. 17,2% e 24,1% vs. 19,0%, respectivamente aos 7, 8, 9 e 15 anos). Da mesma 
forma, as diferenças na prevalência de obesidade entre os três grupos de menarca nas 
avaliações aos 7 anos (3,4% vs. 3,4% vs. 0%, respectivamente para os grupos MP, MM 
e MT) e aos 8 anos (6,9% vs. 5,2% vs. 4,5%, para os mesmos grupos) não se revelaram 
significativas. A prevalência de obesidade no grupo MP (17,2%; p=0,05) e no grupo 
MM (17,2%; p=0,007) tornou-se, contudo, significativamente superior à observada no 
grupo MT (4,5%) apenas um ano mais tarde (aos 9 anos). Já como adolescentes (15 
anos), as raparigas do grupo MP (24,1%; p=0,05) e do grupo MM (19,1%; p=0,01) 
continuaram a apresentar uma prevalência de obesidade significativamente mais elevada 
do que a das raparigas do grupo MT (9,1%). A prevalência de obesidade aumentou com 
a idade em todos os grupos de menarca, mas apenas significativamente nas raparigas do 
grupo MM dos 7 para os 9 anos (3,4% para 17,2%; p=0,008), dos 8 para os 9 anos 
(5,2% para 17,2%; p=0,02) e dos 7 para os 15 anos (3,4% para 19,0%; p=0,004).  
 
A incidência de obesidade durante o período de 8 anos decorridos entre a 
infância e a adolescência (dos 7 aos 15 anos) foi de 16,5% no total da amostra. Da 
comparação dos valores da incidência cumulativa da obesidade entre os três grupos de 
menarca (Figura 5.3.3) constatam-se diferenças significativas entre os grupos MP e MM 
(24,1% vs. 15,5%; p=0,028) e entre os grupos MM e MT (15,5% vs. 9,1%; p=0,014). A 
incidência de obesidade nas raparigas do grupo MP foi superior à observada nas 

















Figura 5.3.3 – Incidência de obesidade (%) por grupo de idade de menarca no período 

















































5.4.1 Hábitos alimentares 
 
 A frequência do consumo auto-reportado (n=288) de vários tipos de alimentos 
está apresentada na tabela 5.4.1. Tal como no estudo de Janssen et al. (2005) 
considerou-se elevada uma frequência de consumo igual ou superior a uma vez por dia.  
Como se pode constatar, 9,2% dos adolescentes participantes neste estudo 
reportou consumir café diariamente. No entanto, cerca de 80% nunca, ou raramente o 
faz. A maioria dos adolescentes (70,2%) referiu uma frequência de consumo de fruta 
elevada (uma ou mais vezes por dia), mas somente 15,5% e 27,1% referiu uma 
frequência de consumo semelhante de vegetais crus e cozinhados, respectivamente. A 
percentagem de participantes com consumo elevado de bebidas açucaradas (expressão 
usada para designar o grupo “Coca-Cola ou outros refrigerantes”) foi 27,4%.  
 
Tabela 5.4.1 – Frequência de consumo auto-reportado de vários alimentos (%). 
 Frequência de consumo (%) 
Alimentos Nunca Raramente 
Pelo menos 1 vez 
por semana, mas 
não todos os dias 
1 vez 
por dia 
Mais de uma 
vez por dia 
Café 43,5 35,7 11,7 8,5 0,7 
Fruta 1,4 11,2 17,2 37,9 32,3 
Vegetais crús 32,4 34,9 17,3 9,5 6,0 
Vegetais cozinhados 11,3 25,4 36,3 17,6 9,5 
Coca-cola/outros 
refrigerantes 3,5 35,4 33,7 15,1 12,3 
Doces/ chocolates 3,1 26,9 37,4 20,6 11,9 
Bolos/outros produtos de 
pastelaria 3,9 35,8 40,0 11,2 9,1 
Batatas fritas (pacote) 11,3 55,3 24,3 7,0 2,1 
Batatas fritas 3,5 45,5 41,3 7,7 2,1 
Hamburgueres/ 
cachorros quentes 11,9 57,9 24,9 4,6 0,7 
Pão 0,7 7,0 10,1 38,1 44,1 
Leite magro 54,9 20,4 5,6 10,6 8,5 
Leite meio gordo/ gordo 8,1 12,6 7,0 29,5 42,8 
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Cerca de 32,5% dos adolescentes revelou uma frequência de consumo 
guloseimas (doces e chocolates) elevada, sendo que destes, 11,9% refere consumir este 
tipo de alimentos mais do que uma vez por dia. Relativamente a bolos e outros produtos 
de pastelaria, a percentagem de adolescentes com um consumo de uma vez por dia, e de 
mais do que uma vez por dia foi de, respectivamente, 11,2% e 9,1%, o que significa que 
mais de 20% apresenta uma frequência elevada destes alimentos. A percentagem de 
adolescentes que reportou uma frequência de consumo elevada de “batatas fritas de 
pacote” foi de 9,1%, valor semelhante ao constatado para “batatas fritas” (9,8%). 
Aproximadamente 58% dos participantes referiu consumir raramente hambúrgueres ou 
cachorros quentes. Cerca de 11,3% respondeu que nunca consome este tipo de 
alimentos enquanto que cerca de 5% o faz diariamente. Quanto ao consumo de pão, 
verificou-se uma frequência elevada em cerca de 82% da população estudada. A 
percentagem de adolescentes que referiu ingerir leite magro uma ou mais vezes por dia 
foi de 19,1%, enquanto que para o leite meio-gordo ou gordo registou-se um valor de 
72,3%. Note-se que a soma da percentagem dos que raramente bebem este tipo de leite 
com a percentagem dos que nunca o fazem, perfaz um valor de quase 21%. 
 
A figura 5.4.1 mostra os resultados para a frequência da ingestão de pequeno-
almoço. Como se pode verificar, a maioria dos adolescentes referiu fazer esta refeição 
(~80%). Dos restantes 20%, 5,6% referiu que nunca ou quase nunca toma o pequeno-
almoço. 
 
Figura 5.4.1 – Frequência da toma de pequeno-almoço (%). 
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A análise da frequência média de consumo alimentar separadamente por sexo 
revelou diferenças significativas entre rapazes e raparigas em 8 dos 14 itens alimentares 
avaliados (Tabela 5.4.2).  
 
Tabela 5.4.2 – Comparação da frequência de consumo de vários alimentos e toma do 
pequeno-almoço entre sexos (Média, dp). 
 Rapazes Raparigas  
Alimentos e pequeno-almoço Média dp Média dp p 
Café* 0,9 1,0 0,8 1,0 0,3 
Fruta* 2,7 1,1 3,1 0,9 0,004 
Coca-cola/outros refrigerantes* 2,1 1,0 1,9 1,1 0,07 
Doces/ chocolates* 2,1 1,0 2,2 1,0 0,2 
Bolos/outros produtos de pastelaria* 1,9 0,9 1,8 1,1 0,5 
Vegetais crús* 1,1 1,1 1,4 1,2 0,01 
Vegetais cozinhados* 1,8 1,2 2,0 1,1 0,4 
Batatas fritas (pacote) * 1,5 0,9 1,2 0,7 0,002 
Batatas fritas* 1,7 0,8 1,4 0,6 0,002 
Hamburgueres/cachorros 
quentes* 1,4 0,8 1,0 0,6 0,000 
Pão* 3,3 0,9 3,0 1,0 0,006 
Leite magro* 0,9 1,3 1,1 1,4 0,4 
Leite meio gordo/ gordo* 3,0 1,2 2,7 1,4 0,02 
     
 
Pequeno-almoço** 3,7 0,9 3,4 1,2 0,04 
*Média de 5 items (Min. 0=nunca; Max. 4=mais de uma vez por dia) 




Comparativamente com as raparigas, os rapazes reportaram uma frequência de 
consumo mais elevada de “batatas fritas de pacote” (1,5 vs. 1,2; p=0,002), “batatas 
fritas” (1,7 vs. 1,4; p=0,002), “hambúrgueres/cachorros” (1,4 vs. 1,0; p=0,000), “pão” 
(3,3 vs. 3,0; p=0,006), “leite meio-gordo ou gordo” (3,0 vs. 2,7; p=0,02) do que as 
raparigas. No que respeita à frequência da toma do pequeno-almoço, verifica-se que o 
valor médio também é superior nos rapazes (3,7 vs. 3,4; p=0,04). De modo inverso, em 
média, as raparigas reportaram ingerir fruta (3,1 vs. 2,7; p=0,004) e vegetais crus (1,4 
vs. 1,1; p=0,01) mais frequentemente do que os rapazes. 
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5.4.2 Padrão de actividade física e comportamento sedentário 
 
Os resultados relativos ao padrão de actividade física e ao comportamento 
sedentário apresentam-se nas figuras 5.4.2 e 5.4.3, e 5.4.4 a 5.4.7, respectivamente. A 
percentagem de participantes que referiu praticar actividade física fora do horário 
escolar com uma frequência inferior a 2 a 3 vezes por semana foi de 49% (Figura 5.4.2), 
sendo que apenas 12,6% reportou despender 7 ou mais horas por semana com 
actividade física nos tempos livres (Figura 5.4.3).  
 
Figura 5.4.2 – Frequência de actividade física fora do horário escolar (vezes/semana). 
 
 
Figura 5.4.3 – Tempo despendido com actividade física fora do horário escolar 
(horas/semana). 
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Em relação ao comportamento sedentário, constata-se que a maioria dos 
adolescentes referiu passar 2 a 3 horas por dia a ver televisão (42%) ou entre meia a 
uma hora por dia (37,8%) (Figura 5.4.4). A percentagem conjunta dos que despendem 
diariamente 4 horas (3,8%) ou mais (7,3%) com esta actividade ultrapassa os 11%. 
O tempo despendido a ver filmes de vídeo/DVD que a maioria dos adolescentes 
refere (91,9%) é igual ou inferior a 1-3 horas por semana (Figura 5.4.5). Quanto a jogar 
videojogos verifica-se que também a maioria (75,4%) refere uma frequência igual ou 
inferior a 1-3 horas por semana (Figura 5.4.6). Dos restantes 24,6% dos adolescentes, 
cerca de 10% passa 7 ou mais horas semanais com este tipo de actividade. Por último 
(Figura 5.4.7), constata-se que uma percentagem ligeiramente superior de adolescentes 
(~14%) refere despender este mesmo tempo (7 ou mais horas/semana) na Internet. 
Figura 5.4.4 – Tempo despendido a ver televisão (horas/dia). 
 
Figura 5.4.5 – Tempo despendido a ver filmes de vídeo/DVD (horas/semana). Nota: A 
categoria “10 ou mais horas por semana” não está ilustrada dado que a sua frequência foi 0%. 




Figura 5.4.6 – Tempo despendido a jogar videojogos (computador, playstation, 
gameboy, etc.) (horas/semana). 
 
 
Figura 5.4.7 – Tempo despendido na Internet (“chatting”, “emailing”, etc.) 
(horas/semana). 
 
A análise comparativa dos valores médios das frequências obtidas para a 
actividade física e para o comportamento sedentário entre sexos está representada na 
tabela 5.4.3. Constatou-se que em média os rapazes são mais activos fisicamente do que 
as raparigas fora do horário escolar (p=0,000) e também que despendem mais tempo a 
ver filmes de vídeo (p=0,000) e a jogar videojogos (p=0,000). Não se verificam 
diferenças significativas entre rapazes e raparigas no que respeita ao tempo despendido 
a ver TV (p=0,8) e na internet (p=0,5). 
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Tabela 5.4.3 – Comparação da frequência e tempo despendido com actividade física e 
sedentária entre sexos (Média, dp). 
 Rapazes Raparigas  
 Média dp Média dp p 
Frequência de actividade física (vezes/semana)a 4,0 1,6 2,5 1,7 0,000 
Tempo despendido com actividade física 
(horas/semana)b 3,2 1,4 1,9 1,4 0,000 
Tempo despendido a ver TV (horas/dia)c 2,6 1,0 2,6 1,0 0,8 
Tempo despendido a ver filmes de vídeo/DVD 
(horas/semana)d 1,5 1,0 1,1 0,9 0,000 
Tempo despendido a jogar videojogos 
(horas/semana)d 2,4 1,4 0,7 0,8 0,000 
Tempo despendido na internet (“chatting”, 
“emailing”, etc.) (horas/semana)d 1,7 1,5 1,6 1,5 0,5 
aMédia de 7 itens (0 a 6, nunca a todos os dias); bMédia de 6 itens (0 a 5, nenhuma a 7 ou mais horas); 
cMédia de 6 itens (0 a 5, nenhuma a mais de 4 horas); dMédia de 6 itens (0 a 5, nenhuma a 10 ou mais 
horas) 
 
5.4.3 Características psicossociais 
 
Nas figuras a seguir apresentadas mostram-se os resultados da análise descritiva 
(frequências) das variáveis psicossociais avaliadas nos adolescentes: sentimento em 
relação à escola (Figura 5.4.8), comportamento alimentar restritivo (Figura 5.4.9), 
percepção da imagem corporal (Figura 5.4.10) e do estado de saúde (Figura 5.4.11), 
modos de sentir acerca deles próprios (Figura 5.4.12) e facilidade em fazer amigos 
(Figura 5.4.13). A maioria dos adolescentes (71,9%) referiu gostar “mais ou menos” da 
escola. Cerca de 21% dos adolescentes referiram que gostam muito da referida 
instituição e 7,6%, pelo contrário, não gostam ou detestam-na (Figura 5.4.8).  
 
 Figura 5.4.8 – O que sentes em relação à escola, actualmente?  




Aproximadamente 11% dos participantes reportou estar a fazer dieta e 24,6% 
respondeu que apesar de não estar em dieta precisava perder peso (Figura 5.4.9). As 
percepções mais frequentes dos adolescentes em relação ao seu corpo foram de que é 
ideal (35,1%) ou um pouco gordo (32,6%), sendo que apenas 8,4% referiram não pensar 
nisso (Figura 5.4.10). Constata-se que cerca de 65,8% e 31,3% dos adolescentes se 
considera, respectivamente, saudável ou bastante saudável, e que apenas 2,8% se acham 
pouco saudáveis (Figura 5.4.11).  
 
 
Figura 5.4.9 – Estás a fazer dieta para perder peso?   
 
 
Figura 5.4.10 – Achas que o teu corpo é:  
 
 





Figura 5.4.11 – Quão saudável pensas ser?  
 
 
A análise descritiva (frequências) dos modos de sentir dos adolescentes (Figura 
5.4.12) revelou que a maioria gosta de si próprio (85%), sente confiança em si mesmo 
(74%), acha que têm um bom ambiente familiar (86,4%), não discute frequentemente 
com os pais (77,7%), pensa que os pais os compreendem (75,2%) e que confiam neles 
(79,7%), e sente que aquilo que os pais pensam deles é importante (79,4%).  
Mais de metade dos adolescentes (56,1%) referiu não ter dificuldade em tomar 
decisões, tendo os restantes respondido que têm esta dificuldade (30,3%) ou que não 
sabem (13,6%). A percentagem de adolescentes que referiu não se arrepender 
frequentemente daquilo que faz foi de 45,8%, mas uma proporção não muito inferior 
respondeu o contrário (36,4%).  
As percentagens de adolescentes a referir que muitas vezes gostariam de ser 
outra pessoa, que mudavam a sua aparência se pudessem e que por vezes gostariam de 
sair de casa foram, respectivamente, 29%, 32,9% e 27,2%. Aproximadamente 37% 
acham que os pais esperam demasiado deles, uma percentagem semelhante refere o 
oposto (~38%) e cerca de 25% não sabe. Em relação à dificuldade que têm em dizer 
“não”, 24,5% responde afirmativamente, enquanto que os restantes referem não ter esta 
dificuldade (65%) ou não saber (10,5%). 
 
 



















Figura 5.4.12 – Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios (frequências). 















Figura 5.4.12 (cont.) – Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios (frequências). 
 
Os resultados apresentados na figura 5.4.13 mostram que um pouco mais de 
metade dos adolescentes considera que é fácil fazer amigos (62,5%) e que para 28,1% é 
mesmo muito fácil. Cerca de 8%, porém, sente dificuldade em estabelecer amizades e 








Figura 5.4.13 – Para ti, é fácil ou difícil fazeres amigos?    
 
A comparação dos valores médios dos indicadores psicossociais entre sexos 
(Tabela 5.4.4) revelou diferenças significativas no que respeita ao sentimento em 
relação à escola (2,1 vs. 1,7, respectivamente para rapazes e raparigas; p=0,000), 
comportamento alimentar restritivo (1,3 vs. 1,6; p=0,000), percepção da imagem 
corporal (3,3 vs. 3,7; p=0,009), percepção da condição de saúde (1,6 vs. 1,8; p=0,000) e 
dificuldade em fazer amigos (1,6 vs. 1,8; p=0,009). 
 
Tabela 5.4.4 – Comparação dos indicadores psicossociais entre sexos (Média, dp). 
 Rapazes Raparigas  
 Média dp Média dp p 
O que sentes em relação à escola, actualmente? 2,1 0,6 1,7 0,5 0,000 
Estás a fazer dieta para perder peso? 1,3 0,6 1,6 0,7 0,000 
Achas que o teu corpo é: 3,3 1,2 3,7 1,1 0,009 
Quão saudável pensas ser? 1,6 0,6 1,8 0,4 0,000 
O que pensas acerca de ti próprio:     
 
Gosto de mim próprio 1,2 0,6 1,3 0,6 0,5 
Os meus pais compreendem-me 1,4 0,7 1,5 0,8 0,08 
Tenho dificuldades em tomar decisões 1,9 0,6 1,8 0,7 0,3 
Tenho um bom ambiente familiar 1,2 0,5 1,3 0,7 0,2 
Arrependo-me muitas vezes do que faço 1,8 0,7 1,9 0,7 0,2 
Sinto confiança em mim mesmo 1,2 0,6 1,6 0,9 0,000 
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa 1,8 0,5 1,8 0,7 0,8 
Os meus pais esperam demasiado de mim 1,9 0,8 1,9 0,8 0,3 
Os meus pais confiam em mim 1,4 0,8 1,3 0,7 0,5 
Mudava a minha aparência se pudesse 1,9 0,6 1,9 0,8 0,5 
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Tabela 5.4.4 (cont.)      
Tenho muitas discussões com os meus pais 2,0 0,5 1,9 0,5 0,5 
Por vezes gostaria de sair de casa 1,8 0,6 1,9 0,6 0,5 
Tenho dificuldade em dizer não 1,9 0,5 1,8 0,6 0,3 
Aquilo que os meus pais pensam de mim é importante 1,4 0,7 1,3 0,6 0,1 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos? 1,7 0,6 1,9 0,6 0,009 
O que sentes em relação à escola, actualmente? (1 a 4, gosto muito a detesto); Estás a fazer dieta para 
perder peso? (1 a 3, não, porque o meu peso está bem, a sim); Achas que o teu corpo é: (1 a 6, demasiado 
magro a não penso nisso); Quão saudável pensas ser? (1 a 3, bastante saudável a pouco saudável); O que 
pensas acerca de ti próprio (vários itens: 1 a 3, sim a não sei); Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos? (1 a 
4, muito fácil a muito difícil). 
 
5.4.4 Associação do estilo de vida e aspectos psicossociais com as trajectórias de 
adiposidade 
 
Das 39 variáveis de estilo de vida e aspectos psicossociais analisados, 8 
diferiram significativamente entre os adolescentes que seguiram trajectórias de 
adiposidade distintas (NO-NO, O-O, O-NO e NO-O) na transição entre a infância e a 
adolescência (Tabela 5.4.5). Destas 8 variáveis, duas referem-se a itens alimentares, 
uma a padrão de actividade física, uma a comportamento sedentário e três a indicadores 
psicossociais. 
 
Tabela 5.4.5 – Comparação das variáveis de estilo de vida e indicadores psicossociais 
entre trajectórias de adiposidade* [Média (dp)]. 
 Trajectórias de adiposidade  
 NO-NO O-O O-NO NO-O p 
Frequência de consumo de 
doces/chocolates 2,2 (1,1)
a
 1,7 (0,7)a 1,8 (0,9) 1,9 (0,9) a0,006 
Frequência de consumo de batatas fritas  1,7 (0,8)a 1,4 (0,7) 1,5 (0,7) 1,2 (0,4)a a0,006 
Tempo despendido com actividade física  2,7 (1,6)a 2,2 (1,5) 2,9 (1,7)b 1,4 (1,2)a,b 
a0,02 
b0,04 
Tempo despendido a jogar videojogos 1,6 (1,4) 1,7 (1,5) 2,3 (1,6)a 0,8 (1,3)a a0,02 
Percepção da imagem corporal 3,3 (1,2)a,b 4,2 (0,6)a 3,7 (0,9) 4,2 (0,6)b 
a0,000 
b0,000 




Modo de sentir acerca de si próprio: “os 
meus pais compreendem-me” 1,5 (0,8)
a
 1,3 (0,6) 1,1 (0,5)a 1,6 (0,9) a0,03 
Modo de sentir acerca de si próprio: “os 
meus pais confiam em mim” 1,4 (0,8)
a
 1,2 (0,5) 1,3 (0,7) 1,1 (0,3)a a0,001 
*Apenas se apresentam as variáveis que diferiram significativamente entre trajectórias de adiposidade 
com base no método estatístico Pairwise Multiple Comparisons (ANOVA, Bonferroni’s post hoc test). 
Médias com letras comuns em cada linha diferem significativamente. 




Como se pode constatar pelos resultados obtidos (Tabela 5.4.5), a frequência 
média da ingestão de “doces/chocolates” entre os adolescentes que seguiram a 
trajectória NO-NO foi mais elevada do que a dos adolescentes com trajectória O-O 
(p=0,006). Relativamente ao item “batatas fritas” verifica-se uma frequência de 
consumo médio mais elevada no grupo NO-NO do que no grupo NO-O (p=0,006). Os 
adolescentes que referem, em média, despender menos tempo com actividade física fora 
da escola são os do grupo NO-O. Esta inferioridade mostrou-se estatisticamente 
significativa em relação aos grupos NO-NO (p=0,02) e O-NO (p=0,04), mas não em 
relação ao grupo O-O.  
Já a respeito do tempo despendido a jogar videojogos apenas se registam 
diferenças significativas entre os grupos de adolescentes que mudaram de estatuto de 
adiposidade, os dos grupos O-NO e NO-O (2,3 vs. 0,8; p=0,02). Quando se analisam as 
variáveis psicossociais, observa-se que os adolescentes que têm uma percepção mais 
favorável do seu corpo são os dos grupos NO-NO e O-NO. As diferenças significativas 
encontradas neste parâmetro ocorreram entre os grupos NO-NO e O-O (3,3 vs. 4,2; 
p=0,000) e entre os grupos NO-NO e NO-O (3,3 vs. 4,2; p=0,000). Os adolescentes dos 
grupos O-O e NO-O são os que, em média, referem mais vezes estar a fazer dieta, 
verificando-se diferenças significativas entre os grupos NO-NO e O-O (1,3 vs. 2,3; 
p=0,000), NO-NO e NO-O (1,3 vs. 2,1; p=0,002) e O-O e O-NO (2,3 vs. 1,6; p=0,009). 
Quanto aos modos de sentir dos jovens acerca deles próprios constata-se que 
para o item “os meus pais compreendem-me” existem diferenças significativas entre os 
grupos NO-NO e O-NO (p=0,03), com os adolescentes deste último grupo a 
responderem mais vezes de modo afirmativo (sim). Finalmente, em relação ao item  “os 
meus pais confiam em mim” verifica-se que, em média, os adolescentes do grupo NO-
NO responderam mais vezes “não” ou “não sei” do que os do grupo NO-O (p=0,001). 
 
Na tabela 5.4.6 apresentam-se os resultados da comparação das variáveis de 
estilo de vida e indicadores psicossociais entre sexos nos adolescentes com a trajectória 
NO-NO e O-O. Apenas se consideraram as referidas trajectórias dado que o número 
diminuto de indivíduos de cada um dos sexos com trajectórias de mudanças de estatuto 
de adiposidade (O-NO e NO-O) não permitiu a realização desta análise. 
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Tabela 5.4.6 – Comparação das variáveis de estilo de vida e indicadores psicossociais 
entre sexos nas trajectórias NO-NO e O-O [Média (dp)]. 
 
Trajectória NO-NO Trajectória O-O 
 Rapazes Raparigas p Rapazes Raparigas p 
Padrão alimentar       
Frequência de consumo de:       
Café 1,0 (1,0) 0,8 (0,9) 0,2 0,9 (0,9) 1,1 (1,0) 0,6 
Fruta 2,8 (1,1) 3,0 (0,9) 0,06 3,0 (1,2) 3,1 (0,8) 0,6 
Coca-Cola ou outros refrigerantes 2,1 (1,1) 1,9 (1,1) 0,3 2,3 (1,0) 1,6 (1,1) 0,05 
Doces/chocolates 2,1 (1,1) 2,3 (1,0) 0,1 1,7 (0,7) 1,7 (0,7) 0,8 
Bolos ou outros produtos de pastelaria 1,9 (1,0) 1,9 (1,1) 0,9 1,8 (0,9) 1,7 (0,6) 0,6 
Vegetais crus 1,0 (1,0) 1,4 (1,2) 0,006 1,4 (1,4) 1,6 (1,4) 0,6 
Vegetais cozinhados 1,9 (1,1) 1,9 (1,1) 0,7 2,1 (1,3) 2,2 (1,1) 0,7 
Batatas fritas (pacote) 1,5 (1,0) 1,2 (0,8) 0,02 1,4 (0,9) 1,0 (0,7) 0,1 
Batatas fritas 1,8 (0,9) 1,5 (0,7) 0,02 1,5 (0,8) 1,3 (0,5) 0,4 
Hambúrgueres/cachorros quentes 1,4 (0,8) 1,1 (0,7) 0,000 1,4 (0,8) 0,9 (0,5) 0,04 
Pão 3,3 (0,9) 3,1 (1,0) 0,06 3,3 (0,9) 3,0 (0,9) 0,3 
Leite magro 0,8 (1,3) 1,4 (1,4) 0,3 1,3 (1,6) 1,3 (1,6) 1,0 
Leite meio gordo ou gordo 3,2 (1,1) 2,6 (1,4) 0,001 2,3 (1,5) 2,7 (1,3) 0,5 
Frequência da toma de pequeno-almoço 3,7 (0,9) 3,5 (1,2) 0,1 3,7 (0,7) 3,7 (0,7) 0,8 
Padrão de actividade física       
Fora da escola:       
Frequência de actividade física 4,3 (1,4) 2,5 (1,6) 0,000 2,9 (1,5) 2,6 (1,8) 0,6 
Tempo dispendido com actividade física 3,5 (1,3) 1,9 (1,3) 0,000 2,6 (1,5) 1,8 (1,4) 0,2 
Comportamento sedentário       
Tempo despendido a:        
Ver TV 2,6 (0,9) 2,6 (1,0) 0,7 2,6 (0,8) 2,9 (1,0) 0,5 
Ver filmes de vídeo/DVD? 1,6 (1,0) 1,1 (0,9) 0,000 1,3 (0,8) 1,1 (0,8) 0,7 
Jogar jogos de vídeo 2,4 (1,3) 0,6 (0,8) 0,000 2,4 (1,5) 0,9 (1,0) 0,001 
Na Internet 1,8 (1,6) 1,6 (1,5) 0,4 1,7 (1,4) 1,9 (1,7) 0,8 
Indicadores psicossociais       
Sentimento em relação à escola 2,0 (0,6) 1,7 (0,5) 0,000 2,0 (0,6) 1,8 (0,4) 0,4 
Comportamento alimentar restritivo 1,2 (0,4) 1,4 (0,6) 0,001 2,2 (0,6) 2,5 (0,6) 0,2 
Percepção da imagem corporal 3,1 (1,3) 3,5 (1,1) 0,02 4,1 (0,7) 4,3 (0,5) 0,3 
Percepção da condição de saúde 1,5 (0,5) 1,9 (0,4) 0,000 1,8 (0,6) 1,8 (0,4) 0,8 
Modos de sentir acerca de si próprio:       
Gosto de mim próprio 1,2 (0,6) 1,3 (0,6) 0,5 1,3 (0,7) 1,3 (0,6) 0,9 
Os meus pais compreendem-me 1,4 (0,8) 1,5 (0,8) 0,4 1,1 (0,2) 1,5 (0,8) 0,05 
Tenho dificuldades em tomar decisões 1,9 (0,6) 1,8 (0,7) 0,4 2,0 (0,6) 1,7 (0,7) 0,2 
Tenho um bom ambiente familiar 1,2 (0,6) 1,3 (0,6) 0,4 1,1 (0,2) 1,5 (0,9) 0,07 
Arrependo-me muitas vezes do que faço 1,7 (0,7) 1,9 (0,8) 0,2 1,8 (0,8) 1,8 (0,7) 1,0 
Sinto confiança em mim mesmo 1,2 (0,6) 1,7 (0,9) 0,000 1,2 (0,6) 1,5 (0,7) 0,3 
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa 1,9 (0,6) 1,9 (0,7) 0,9 1,8 (0,4) 1,7 (0,7) 0,6 
Os meus pais esperam demasiado de mim 1,8 (0,8) 1,9 (0,8) 0,3 2,0 (0,7) 2,1 (0,7) 0,6 
Os meus pais confiam em mim 1,4 (0,8) 1,4 (0,8) 0,6 1,2 (0,6) 1,1 (0,3) 0,4 
Mudava a minha aparência se pudesse 1,9 (0,6) 2,0 (0,8) 0,5 1,7 (0,8) 1,7 (1,0) 1,0 
Tenho muitas discussões com os meus 
pais 2,0 (0,5) 2,0 (0,5) 0,7 1,8 (0,4) 1,8 (0,4) 0,8 
Por vezes gostaria de sair de casa 1,8 (0,6) 1,9 (0,6) 0,4 1,8 (0,4) 1,7 (0,6) 0,3 
Tenho dificuldade em dizer não 1,9 (0,5) 1,8 (0,6) 0,3 1,8 (0,5) 1,7 (0,6) 0,8 
Aquilo que os meus pais pensam de mim 
é importante 1,4 (0,7) 1,3 (0,6) 0,2 1,3 (0,7) 1,1 (0,4) 0,5 
Dificuldade em fazer amigos 1,7 (0,6) 1,9 (0,5) 0,03 1,8 (0,5) 2,3 (0,7) 0,03 




No grupo NO-NO, verifica-se que os rapazes reportaram consumir mais 
frequentemente “batatas fritas de pacote” (p=0,02), “batatas fritas” (p=0,02), 
“hambúrgueres/cachorros” (p=0,000), e “leite meio-gordo/gordo” (p=0,001) do que as 
raparigas (Tabela 5.4.6). Nestas, por sua vez, observa-se uma frequência superior de 
consumo de vegetais crus (p=0,006). Com a excepção do tempo despendido a ver TV e 
na Internet, todas as outras variáveis relacionadas com o padrão de actividade física e 
comportamento sedentário apresentaram diferenças de género nos adolescentes do 
referido grupo. Os rapazes praticam em média actividade física mais vezes (p=0,000) e 
durante mais tempo (p=0,000) do que as raparigas e também despendem mais tempo a 
ver filmes (p=0,000) e jogos de vídeo (p=0,000) do que estas.  
Relativamente aos aspectos psicossociais avaliados, e ainda dentro do grupo 
NO-NO, constata-se que em média os rapazes não gostam tanto da escola como as 
raparigas (p=0,000) mas têm menos dificuldade em fazer amigos (p=0,03) do que estas. 
Também referem mais vezes do que as raparigas que não estão a fazer dieta, porque o 
seu peso está bem (p=0,001) e que sentem confiança em si mesmos (p=0,000). Por 
último, verificam-se ainda diferenças de género no que consta à percepção da imagem 
corporal e da condição de saúde. Os rapazes acham que o seu corpo é magro ou ideal 
mais frequentemente do que as raparigas (p=0,02), registando ainda uma percepção 
mais favorável da sua condição de saúde (p=0,000). 
Da mesma comparação no grupo O-O, apenas se constatam diferenças 
significativas relativamente ao consumo de hambúrgueres/cachorros, tempo despendido 
a jogar videojogos e na dificuldade em fazer amigos. Verifica-se por isso que, das 15 
variáveis que registaram diferenças de género significativas entre os adolescentes com a 
trajectória NO-NO, apenas 3 variáveis mostraram um padrão de género no grupo O-O. 
Sendo que, para além disso, em duas delas (frequência de consumo de 
hambúrgueres/cachorros e tempo despendido a jogar videojogos) o nível de 
significância é inferior ao que se observa no grupo NO-NO. 
 
Ainda que com consciência das limitações devidas à dimensão da amostra, numa 
tentativa de explorar mais profundamente os dados, procurou-se identificar factores que 
distinguissem os indivíduos com diferentes trajectórias de adiposidade através da 
regressão logística. Considerou-se pertinente comparar aqueles que tinham o mesmo 
estatuto de adiposidade aos 9 anos e estatutos diferentes aos 15 anos. Ou seja, 
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calcularam-se os Odds Ratios (OR) para os vários factores de estilo de vida e 
indicadores psicossociais (variáveis independentes), e ainda para a variável “sexo” em 
relação à trajectória NO-O (variável dependente) tendo como referência o grupo NO-
NO, procedendo-se de igual forma para o grupo O-NO, tendo como referência o grupo 
O-O. Em todos os testes de hipóteses foi utilizado o nível de significância de 5%. Os 
potenciais factores associados com as referidas trajectórias foram inicialmente 
estudados através de regressão logística univariada e, em seguida, analisados por 
regressão logística multivariada. 
 
Na tabela 5.4.7 apresentam-se os resultados da análise univariada (OR e 
respectivos intervalos de confiança a 95%) tendo como variável dependente a trajectória 
NO-O e como referência o grupo NO-NO. Tal como se esperava dado o número de 
indivíduos com esta trajectória (n=34), a amplitude dos intervalos de confianças a 95% 
foi muito grande em alguns casos, facto que deve ser tido em conta na leitura destes 
resultados. Ainda assim, como se pode observar pelos valores de p, foram encontradas 
diferenças significativas para as seguintes variáveis: tempo despendido com actividade 
física fora do horário escolar, frequência na toma do pequeno-almoço, comportamento 
alimentar restritivo (estar a fazer dieta), gostar de si próprio e dificuldade em fazer 
amigos. 
Verifica-se que é menos provável que os adolescentes que praticam 2 ou mais 
horas de actividade física por semana tenham a trajectória NO-O do que os que 
despendem um tempo inferior a este (OR=0,22). De forma semelhante também se pode 
observar que os que tomam o pequeno-almoço todos os dias têm menor risco de terem a 
trajectória NO-O do que os que registam uma frequência inferior (OR=0,25). De modo 
inverso, constata-se que os que estão a fazer dieta para perder peso (OR=8,36), os que 
referem não gostar de si próprios (OR=9,6) e ainda os que têm dificuldade em fazer 
amigos (OR=4,64) têm maior probabilidade de apresentarem a trajectória NO-O dos 







5.4 Resultados Estudo IV – Obesidade e estilo de vida dos adolescentes 
 130 
 
Tabela 5.4.7 – Estudo de Regressão Logística Univariada. Variável dependente: NO-O 
 OR Simples IC95% p 
Com que frequências consomes os alimentos a seguir referidos1    
Café 1,684 0,352-8,053 0,514 
Fruta 1,787 0,488-6,540 0,381 
Coca-Cola ou outros refrigerantes 0,376 0,082-1,715 0,206 
Doces/chocolates 0,415 0,114-1,513 0,183 
Bolos ou outros produtos de pastelaria 0,232 0,030-1,811 0,164 
Vegetais crus 0,443 0,056-3,492 0,439 
Vegetais cozinhados 1,118 0,342-3,660 0,853 
Batatas fritas (pacote) 0,599 0,075-4,771 0,629 
Batatas fritas    
Hambúrgueres, cachorros quentes ou salsichas    
Pão 0,409 0,132-1,266 0,121 
Leite magro 0,693 0,151-3,220 0,645 
Leite meio gordo ou gordo 0,980 0,300-3,200 0,973 
Fora da escola, quantas vezes praticas actividade física    
Menos 2 vezes por semana 1,000   
2 ou mais vezes por semana 0,472 0,153-1,452 0,190 
Fora da escola, quantas horas praticas actividade física    
Menos 2 horas por semana 1,000   
2 ou mais horas por semana 0,221 0,060-0,814 0,023 
Com que frequência tomas o pequeno-almoço    
Não todos os dias 1,000   
Todos os dias 0,248 0,085-0,723 0,011 
Quantas horas por dia costumas ver televisão    
Até 1 hora 1,000   
2 ou mais horas 1,446 0,498-4,201 0,498 
Quantas horas por semana costumas passar    
A jogar jogos de vídeo    
Menos de 7 horas por semana 1,000   
7 ou mais horas por semana 0,877 0,108-7,117 0,902 
Na internet    
Menos de 7 horas por semana 1,000   
7 ou mais horas por semana 0,427 0,054-3,372 0,419 
O que sentes em relação à escola, actualmente?    
Gosto 1,000   
Não gosto 0,802 0,100-6,450 0,835 
Estás a fazer dieta para perder peso?    
Não 1,000   
Sim 8,360 2,229-31,350 0,002 
Quão saudável pensas ser?    
Saudável 1,000   
Pouco Saudável 4,096 0,427-39,321 0,222 
Lista de modos de sentir dos jovens acerca deles próprios2    
Gosto de mim próprio 9,600 2,090-44,103 0,004 
Os meus pais compreendem-me 0,935 0,113-7,758 0,951 
Tenho dificuldades em tomar decisões 1,091 0,358-3,326 0,878 
Tenho um bom ambiente familiar 1,350 0,161-11,316 0,782 
Arrependo-me muitas vezes do que faço 1,691 0,491-5,818 0,405 
Sinto confiança em mim mesmo 1,533 0,314-7,480 0,597 
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa 0,380 0,122-1,180 0,094 
Os meus pais esperam demasiado de mim 2,479 0,620-9,919 0,199 
Os meus pais confiam em mim 0,994 0,120-8,213 0,996 
Mudava a minha aparência se pudesse 0,332 0,104-1,059 0,062 
Tenho muitas discussões com os meus pais 0,955 0,201-4,533 0,954 
Por vezes gostaria de sair de casa 1,336 0,349-5,107 0,672 
Tenho dificuldade em dizer não 1,295 0,343-4,886 0,703 
Aquilo que os meus pais pensam de mim é importante 0,843 0,103-6,885 0,843 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos    
Fácil 1,000   
Difícil 4,636 1,325-16,221 0,016 
Sexo masculino 1,000   
Sexo feminino 3,124 0,965-10,111 0,057 
OR – Odds Ratio; IC 95% -  Intervalos de confiança a 95%; 1-Categoria de referência: frequência de consumo baixa 
ou moderada; 2- Categoria de referência: a presença da característica (sim). 
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A tabela 5.4.8 mostra os resultados do modelo multivariado obtido pelo método 
Enter. Introduziram-se neste modelo todas as variáveis que apresentaram um valor de 
p<0,1 na análise univariada. A qualidade do modelo (goodness-of-fit) é indicada pelo 
valor de p obtido no teste de Hosmer e Lemeshow. 
 
Tabela 5.4.8 – Estudo de Regressão Logística Multivariada. Variável dependente: NO-O 
 OR Simples IC95% p 
Fora da escola, quantas horas praticas actividade física    
Menos de 2 horas por semana 1,000   
2 ou mais horas por semana 0,091 0,011-0,771 0,028 
Com que frequência tomas o pequeno-almoço    
Não todos os dias 1,000   
Todos os dias 0,740 0,155-3,522 0,705 
Estás a fazer dieta para perder peso?    
Não 1,000   
Sim 5,501 0,827-36,567 0,078 
Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios2    
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa 0,965 0,191-4,877 0,965 
Mudava a minha aparência se pudesse 0,830 0,181-3,816 0,811 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos    
Fácil 1,000   
Difícil 5,329 1,007-28,191 0,049 
Sexo    
Masculino 1,000   
Feminino 1,294 0,269-6,230 0,748 
OR-Odds Ratio; IC 95%-Intervalos de confiança a 95%; 1-Categoria de referência: frequência de 
consumo baixa ou moderada; 2-Categoria de referência, a presença da característica; Método Enter; 
Variáveis independentes: variáveis com p<0,1 na análise univariada e sexo; Teste de Hosmer e 
Lemeshow (p=0,532). 
 
Os resultados de um novo modelo multivariado, obtido pelo método Stepwise, 
podem ser observados na tabela 5.4.9. 
 
Tabela 5.4.9 – Estudo de Regressão Logística Multivariada. Variável dependente: NO-O 
 OR Simples IC95% p 
Fora da escola, quantas horas praticas actividade física    
Menos 2h semana 1,000   
2 ou mais h por semana 0,085 0,010-0,697 0,022 
Estás a fazer dieta para perder peso?    
Não 1,000   
Sim 6,114 1,012-36,947 0,049 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos    
Fácil 1,000   
Difícil 5,673 1,206-26,686 0,028 
OR-Odds Ratio; IC 95%-Intervalos de confiança a 95%; Método Stepwise (com critério de selecção de 
p<0,05 para a entrada  e  p<0,1 para a saída); Variáveis independentes: variáveis com p<0,1 na análise 
univariada e sexo; Teste de Hosmer e Lemeshow (p=0,373). 
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Como se pode constatar, das 5 variáveis com valores de p<0,05 na análise 
univariada (Tabela 5.4.7), apenas 2 variáveis (tempo despendido com actividade física e 
dificuldade em fazer amigos) no modelo multivariado obtido pelo método Enter (Tabela 
5.4.8), e 3 variáveis (tempo despendido com actividade física, estar fazer dieta e 
dificuldade em fazer amigos) no modelo obtido pelo método Stepwise (Tabela 5.4.9), 
mantiveram os OR com significância estatística (p<0,05). A comparação dos valores de 
p do teste de Hosmer e Lemeshow para cada um dos modelos referidos indica-nos que o 
modelo multivariado obtido pelo método Enter apresenta melhor qualidade do que 
obtido pelo método Stepwise (p=0,532 vs. p=0,373, respectivamente). Excluídos os 
efeitos das variáveis potencialmente confundidoras, e considerando os resultados do 
melhor modelo, verifica-se então que, tendo como referência a trajectória NO-NO: (1) 
os adolescentes que referem praticar actividade física 2 ou mais horas por semana fora 
do horário escolar têm menor risco de apresentar a trajectória NO-O do que os que 
despendem menos de 2 horas semanais com actividade física (OR=0,09; p=0,022) e (2) 
os adolescentes que referem ter dificuldade em fazer amigos têm maior risco de 
apresentar a trajectória NO-O do que os que referem não ter esta dificuldade (OR=5,33; 
p=0,049).  
 
Seguindo os mesmos procedimentos analíticos descritos anteriormente, realizou-
se um segundo estudo de regressão logística, mas com a trajectória O-NO como variável 
dependente e a trajectória O-O como referência. Ou seja, agora tentou-se perceber em 
que factores os adolescentes que reverteram a condição de obeso se distinguem dos que 
a mantiveram. Os resultados da nova análise univariada (Tabela 5.4.10) revelaram que 
os adolescentes que referem praticar actividade física 2 ou mais vezes por semana fora 
da escola têm maior probabilidade de apresentar a trajectória O-NO do que os que o 
fazem menos de 2 vezes por semana (OR=3,94, p=0,024), sendo esta a única variável 
associada significativamente (p<0,05) com a referida trajectória. 
 Nas tabelas 5.4.11 e 5.4.12 encontram-se os resultados dos modelos de regressão 
logística multivariada obtidos, respectivamente, pelos métodos Enter e Stepwise. A 
variável “tempo despendido com actividade física fora da escola” volta a surgir 
associada significativamente à mudança de estatuto de adiposidade, mas apenas no 
modelo obtido pelo método Stepwise. 
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Tabela 5.4.10 – Estudo de Regressão Logística Univariada. Variável dependente: O-NO 
 OR Simples IC95% p 
Com que frequências consomes os alimentos a seguir referidos1    
Café 1,937 0,350-10,715 0,448 
Fruta 0,356 0,104-1,223 0,101 
Coca-Cola ou outros refrigerantes 0,741 0,194-2,830 0,661 
Doces/chocolates 2,000 0,438-9,128 0,371 
Bolos ou outros produtos de pastelaria  1,937 0,350-10,715 0,448 
Vegetais crus 0,741 0,194-2,830 0,661 
Vegetais cozinhados 0,452 0,133-1,540 0,204 
Batatas fritas (pacote)    
Batatas fritas 0,889 0,075-10,498 0,926 
Hambúrgueres, cachorros quentes ou salsichas 1,833 0,108-31,088 0,675 
Pão 2,204 0,409-11,878 0,358 
Leite magro 0,741 0,194-2,830 0,661 
Leite meio gordo ou gordo 1,733 0,505-5,950 0,382 
Fora da escola    
Quantas vezes praticas actividade física    
Menos de 2 vezes por semana 1,000   
2 ou mais vezes por semana 3,943 1,198-12,982 0,024 
Quantas horas por semana    
Menos de 2 horas por semana 1,000   
2 ou mais horas por semana 2,975 0,871-10,161 0,028 
Com que frequência tomas o pequeno-almoço    
Não todos os dias 1,000   
Todos os dias 0,464 0,125-1,719 0,251 
Quantas horas por dia costumas ver televisão    
Até 1 hora 1,000   
2 ou mais horas 1,200 0,378-3,811 0,757 
Quantas horas por semana costumas passar    
A jogar jogos de vídeo    
Menos de 7 horas por semana 1,000   
7 ou mais horas por semana 1,087 0,229-5,155 0,916 
O que sentes em relação à escola, actualmente?    
Gosto 1,000   
Não gosto 3,882 0,328-45,933 0,282 
Estás a fazer dieta para perder peso?    
Não 1,000   
Sim 0,288 0,070-1,190 0,086 
Quão saudável pensas ser?    
Saudável 1,000   
Pouco Saudável 0,889 0,075-10,498 0,926 
Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios2    
Gosto de mim próprio 0,650 0,112-3,756 0,630 
Os meus pais compreendem-me    
Tenho dificuldades em tomar decisões 1,467 0,406-5,301 0,559 
Tenho um bom ambiente familiar 1,812 0,106-30,967 0,681 
Arrependo-me muitas vezes do que faço 1,907 0,524-6,940 0,328 
Sinto confiança em mim mesmo 2,077 0,368-11,735 0,408 
Muitas vezes gostava de ser outra pessoa 0,960 0,280-3,297 0,949 
Os meus pais esperam demasiado de mim 0,375 0,097-1,456 0,157 
Os meus pais confiam em mim 1,937 0,114-33,053 0,648 
Mudava a minha aparência se pudesse 3,214 0,898-11,507 0,073 
Tenho muitas discussões com os meus pais 3,643 0,403-32,913 0,250 
Por vezes gostaria de sair de casa 0,825 0,224-3,044 0,773 
Tenho dificuldade em dizer não 2,273 0,534-9,665 0,266 
Aquilo que os meus pais pensam de mim é importante 1,381 0,207-9,228 0,739 
Para ti, é fácil ou difícil fazer amigos    
Fácil 1,000   
Difícil 0,259 0,029-2,336 0,229 
Sexo    
Masculino 1,000   
Feminino 0,338 0,093-1,232 0,100 
OR-Odds Ratio; IC 95%-Intervalos de confiança a 95%; 1-Categoria de referência: frequência de consumo baixa ou 
moderada; 2- Categoria de referência a presença da característica. 
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No modelo obtido pelo método Enter nenhuma das variáveis apresentou valores 
de OR com significância estatística (Tabela 5.4.11). No entanto, no modelo obtido pelo 
método Stepwise (Tabela 5.4.12), que se ajusta melhor aos dados (Teste de Hosmer e 
Lemeshow, p=0,982), constata-se que os adolescentes que despendem 2 ou mais horas 
por semana com actividade física fora da escola têm maior probabilidade de reverter a 
obesidade (O-NO) do que os que o fazem com uma duração inferior (OR=6,66; 
p=0,016). A variável “mudava a minha aparência se pudesse” surgiu adicionalmente 
neste segundo modelo, ainda que com um nível de significância marginal (p=0,050).  
 
Tabela 5.4.11 Estudo de Regressão Logística Multivariada. Variável dependente: O-NO 
 OR Simples IC95% p 
Frequência de consumo de vários alimentos 1    
Fruta 0,640 0,122-3,370 0,772 
Fora da escola, quantas vezes praticas actividade física    
Menos de 2 vezes por semana 1,000   
2 ou mais vezes por semana 4,257 0,751-24,132 0,102 
Fora da escola, quantas horas praticas actividade física    
Menos de 2 horas por semana 1,000   
2 ou mais horas por semana 2,959 0,463-18,924 0,252 
Estás a fazer dieta para perder peso?    
Não 1,000   
Sim 0,860 0,112-6,601 0,884 
Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios2    
Mudava a minha aparência se pudesse 3,378 0,657-17,369 0,145 
Sexo    
Masculino 1,000   
Feminino 0,645 0,104-3,979 0,876 
OR-Odds Ratio; IC 95%-Intervalos de confiança a 95%; 1-Categoria de referência: frequência de 
consumo baixa ou moderada; 2-Categoria de referência a presença da característica; Variáveis 




Tabela 5.4.12 Estudo de Regressão Logística Multivariada. Variável dependente: O-NO 
 OR Simples IC95% p 
Fora da escola, quantas horas praticas actividade física    
Menos 2h semana 1,000   
2 ou mais h por semana 6,726 1,434-31,551 0,016 
Modos de sentir dos jovens acerca deles próprios1    
Mudava a minha aparência se pudesse 4,466 0,997-20,002 0,050 
OR-Odds Ratio; IC 95%-Intervalos de confiança a 95%; 1-Categoria de referência a presença da 
característica; Variáveis independentes: variáveis com p<0,1 na análise univariada e sexo; Método 
Stepwise (com critério de selecção de p<0,05 para a entrada e p<0,1 para a saída); Teste de Hosmer e 
Lemeshow (p=0,982). 



































Nesta secção discutem-se os resultados obtidos no presente trabalho de 
investigação, seguindo a mesma ordem de apresentação anterior – Estudo I, II, III e IV. 
 
Estudo I – Trajectórias de adiposidade da infância para a adolescência 
 
O objectivo principal do estudo I foi analisar o desenvolvimento da adiposidade 
e da obesidade na transição da infância (9 anos) para a adolescência (15 anos). Como se 
pode constatar pelos resultados da avaliação antropométrica ao longo da idade, o 
crescimento da estatura e do peso ocorreu segundo o padrão expectável, com a 
diferenciação entre sexos a tornar-se evidente no follow-up (15 anos). Quando se 
compara o crescimento do IMC com o da %MG nota-se claramente a forma distinta 
pela qual estes parâmetros traduzem diferenças no desenvolvimento da adiposidade. Ao 
contrário do crescimento do IMC, que não revelou diferenças entre rapazes e raparigas, 
o crescimento da %MG denota o dimorfismo sexual correspondente às mudanças 
fisiológicas na adiposidade que ocorrem durante a puberdade. Estes resultados 
demonstram a incapacidade do IMC em distinguir as alterações na quantidade de 
gordura corporal das alterações na quantidade de massa magra, que também ocorrem 
nesta fase, seguindo um padrão distinto em cada sexo.  
Nos rapazes, os valores da espessura da prega subescapular aumentaram 
significativamente ao longo da idade. A prega tricipital decresceu ligeiramente (sem 
significância estatística), e a %MG diminuiu significativamente. Estas observações 
sugerem que, por um lado, nos rapazes de 9 anos já existe uma tendência para a 
acumulação e preservação de gordura preferencialmente no tronco e, por outro lado, que 
a diminuição da adiposidade a nível periférico teve um contributo importante para o 
desenvolvimento da %MG durante o período analisado.  
Nas raparigas, registaram-se aumentos significativos em ambas as pregas 
adiposas, tricipital e subescapular, bem como na %MG. Porém, os resultados sugerem 
que a prega tricipital, em comparação com a prega subescapular, teve um contributo 
mais importante para o aumento da %MG, o que demonstra a deposição preferencial de 
gordura a nível periférico nas raparigas. Estes padrões distintos de distribuição da 
adiposidade, conhecidos por andróide e ginóide correspondem, respectivamente, aos 




As observações neste estudo são concordantes com os resultados obtidos por 
outros investigadores que também constataram a presença de dimorfismo sexual na 
distribuição da gordura corporal em crianças e adolescentes (Shen et al., 2009; He et al., 
2002). Apesar destas diferenças estarem descritas na literatura, tem sido notada uma 
tendência para a acentuação da adiposidade centralizada tanto em rapazes como em 
raparigas (Moreno et al., 2002). O padrão andróide é considerado mais desfavorável 
pois susceptibiliza para o desenvolvimento de obesidade central, que por sua vez está 
associado a maior risco de distúrbios metabólicos (Montague e O’Rahilly, 2000). 
A prevalência de obesidade na presente amostra, com base na %MG, foi elevada 
nos dois momentos de avaliação (18,4% e 17%, respectivamente aos 9 e 15 anos). 
Ainda assim, os valores foram consideravelmente inferiores aos observados em dois 
estudos prévios com crianças e adolescentes portugueses da região de Lisboa, que 
utilizaram o mesmo critério de classificação de obesidade (Sardinha et al., 1999; 
Teixeira et al., 2001). Quando se consideram os valores de prevalência de obesidade 
descritos em estudos baseados no IMC, também realizados em Portugal (Moreira, 
2007), ocorre o inverso; a prevalência de obesidade nos participantes deste estudo passa 
a ser superior.  
A interpretação destas variações deve ser cautelosa, uma vez que para além de 
diferirem nos métodos e critérios de avaliação da obesidade, os estudos referidos 
apresentam ainda métodos distintos de selecção dos participantes, que têm influência 
sobre a representatividade das amostras. Adicionalmente, também se verificam 
diferenças relativas à faixa etária da população estudada e à data de realização dos 
estudos. Em conjunto, estes aspectos metodológicos podem contribuir de forma 
importante para as discrepâncias entre as taxas de obesidade encontradas em estudos 
distintos, limitando o valor da análise comparativa (Guillaume e Lissau, 2002; Neovious 
et al., 2004; O’Neill et al., 2007). Mesmo assim, a tendência geral para os valores de 
prevalência de obesidade baseados na %MG serem superiores aos valores baseados no 
IMC, reforça a possibilidade deste último parâmetro originar estatísticas que 
subestimam a magnitude deste problema de saúde na população infanto-juvenil, tal 
como sugerido anteriormente por Jebb et al. (2004), McCarthy et al. (2003) e Potter et 
al. (2007). 
Não foi com total surpresa que se constatou a elevada prevalência de obesidade 
na presente amostra. É sabido que, paralelamente à tendência observada na população 




generalidade dos países desenvolvidos, e até mesmo em países em desenvolvimento 
(Prentice, 2006). Para além disso, apesar de apresentarem valores inferiores aos dos 
Estados Unidos, alguns países mediterrânicos, incluindo Portugal, têm mostrado taxas 
de excesso de peso e obesidade particularmente elevadas entre os mais novos. Contudo, 
esperava-se que a prevalência de obesidade na infância (9 anos) fosse superior à 
encontrada na fase da adolescência (15 anos), uma vez que este é um padrão que se tem 
verificado em vários países europeus tais como Espanha, Grécia, Alemanha, Suécia, 
Polónia, República Checa, Croácia, Rússia, e em países localizados fora da Europa, 
como o Brasil ou a China (Troiano e Flegal, 1998; Krassas et al., 2001;Wang, 2001; 
Wang et al., 2002; Lobstein e Frelut, 2003; Serra-Majem et al., 2006; Holmbäck et al., 
2006; Georgiadis e Nassis, 2007). Num estudo realizado recentemente em Portugal, 
Marques-Vidal et al. (2008a) constataram que a prevalência de excesso de peso e 
obesidade em crianças de 10 anos foi superior à prevalência entre os adolescentes de 15 
anos. Nos rapazes e raparigas com 10 anos, a referida prevalência foi, respectivamente, 
31,8% e 33,6%, enquanto que no grupo dos 15 anos foi, pela mesma ordem, 20,6% e 
21,2%. Apesar do referido estudo ser transversal e a prevalência de excesso de peso e 
obesidade ter sido determinada com base no IMC (critério da IOTF), os grupos etários 
aproximam-se dos que foram analisados longitudinalmente neste trabalho.  
De facto, aos 9 anos, a prevalência total de obesidade encontrada nos 
participantes deste estudo também foi superior à que se verificou aos 15 anos de idade 
(18,4% vs. 17%), mas a diferença foi de apenas 1,4 pontos percentuais, não atingindo 
significância estatística. Jebb et al. (2004) publicaram resultados semelhantes para a 
população infanto-juvenil da Grã-Bretanha, ainda que o seu estudo tenha sido baseado 
no IMC. Em concordância, na análise sistemática publicada por Wang e Beydoun 
(2007) também não se constataram diferenças na prevalência de “risco de sobrepeso” 
(IMC≥ percentil 85) nem de “sobrepeso” (IMC≥ percentil 95) entre crianças e 
adolescentes dos Estados Unidos. Os valores estimados para a categoria de “risco de 
sobrepeso” e “sobrepeso” foram, respectivamente, 34% e 16% para ambos os grupos 
etários. 
A tentativa de compreensão de um potencial padrão de prevalência de obesidade 
associado com a idade revelou-se muito difícil, sobretudo devido à combinação de 
grupos etários distintos em muitos dos estudos analisados. A este respeito, deve ainda 
considerar-se a possibilidade da magnitude deste problema de saúde ser subestimada 




para o cálculo posterior do IMC (Lissau et al., 2004; Janssen et al., 2005). Este é um 
procedimento comum em estudos com amostras de grandes dimensões e que pode 
limitar a validade da comparação entre faixas etárias distintas.  
Na transição da infância para a adolescência, a prevalência de obesidade no total 
dos 288 participantes deste estudo não sofreu uma variação significativa (18,4% vs. 
17,0%). Contudo, estes valores ocultavam mudanças importantes, que a análise dos 
dados separadamente para cada sexo veio a revelar. Dos 9 para os 15 anos, o 
decréscimo significativo da prevalência de obesidade no rapazes (de 21,9% para 14,8%, 
p<0,05) contrastou com a variação observado nas raparigas (de 14,3% para 19,5%, ns). 
Mesmo sem atingir significância estatística, a diferença entre sexos já estava presente 
aos 9 anos, com a prevalência de obesidade mais elevada nos rapazes do que nas 
raparigas. Na literatura encontram-se estudos que descrevem um padrão semelhante 
para crianças desta idade (Padez et al., 2004; Serra-Majem et al., 2006; Yngve et al., 
2007), outros que não constatam diferenças nas taxas de obesidade entre sexos (Jebb et 
al., 2004; Georgiadis e Nassis, 2007; Marques-Vidal et al., 2008) e, no estudo de 
Magarey et al. (2001) os resultados mostram o contrário, ou seja, que a prevalência de 
obesidade é mais elevada nas raparigas do que nos rapazes.  
No segundo momento de avaliação, quando os participantes já se encontravam 
na adolescência, verificou-se uma inversão do padrão encontrado aos 9 anos, com a 
prevalência de obesidade a surgir mais elevada nas raparigas do que nos rapazes. Mais 
uma vez, numa perspectiva transversal, estes resultados são consistentes com o padrão 
encontrado nuns estudos (Al-Sendi et al., 2003; Potter et al., 2007) enquanto contrariam 
as observações de outros investigadores sobre a prevalência de obesidade em 
adolescentes de ambos os sexos (Jebb et al., 2004; Serra-Majem et al., 2006). No estudo 
de Lobstein e Frelut (2003), que comparou a prevalência de excesso de peso em 
crianças e adolescentes de 20 países europeus, também não foi possível concluir da 
existência de um padrão de prevalência relacionado com o sexo no grupo etário dos 14 
aos 17 anos. No referido estudo, o número de países em que as raparigas apresentaram 
maior prevalência de excesso de peso do que os rapazes foi praticamente igual ao 
número de países em que se verificou o oposto. Com base no conjunto de dados 
analisados não é possível concluir da existência de um padrão associado ao sexo ou à 
idade, pelo menos nas faixas etárias estudadas. Não obstante, os dados sugerem que as 




complexas de factores que incluem a idade, sexo, e raça/etnia, o que reforça a origem 
multifactorial da doença, e ainda por aspectos metodológicos. 
 
O estudo do tracking da adiposidade e da obesidade durante o crescimento 
assume grande importância, pois pode ajudar a focar as intervenções de prevenção ou 
tratamento da obesidade para períodos em que a probabilidade de sucesso é maior. 
Tanto quanto se pôde apurar, este é o primeiro estudo realizado em Portugal que avalia 
padrões de tracking da adiposidade e obesidade baseados na %MG, dos 9 para os 15 
anos de idade. Consequentemente, não foi possível comparar os resultados obtidos com 
dados de outras amostras envolvendo crianças e adolescentes portugueses.  
No presente trabalho, à semelhança das observações de Wardle et al. (2006) na 
avaliação longitudinal de jovens da Grã-Bretanha, o tracking do IMC foi elevado e a 
sua magnitude não diferiu significativamente entre sexos. Para as pregas adiposas e 
%MG, os níveis de tracking nas raparigas foram significativamente mais baixos do que 
nos rapazes. De todas as variáveis, a prega tricipital foi a que exibiu o tracking mais 
baixo, tanto nos rapazes como nas raparigas, sendo que nestas foi apenas moderado. Em 
conjunto, estes resultados confirmam as observações inicialmente descritas, reforçando 
o contributo da dinâmica do depósito periférico de gordura sobre o desenvolvimento da 
adiposidade total em ambos os sexos, mas de forma ainda mais notória nas raparigas.  
O facto do tracking do IMC não ter diferido significativamente entre sexos, ao 
contrário do que se observou para as restantes variáveis, demonstra a incapacidade deste 
índice em distinguir o aumento da massa magra da diminuição da %MG, que ocorre em 
simultâneo e de forma fisiológica ao longo da puberdade nos rapazes. Nas raparigas 
verifica-se um incremento fisiológico tanto na %MG como na massa magra, mas o 
desenvolvimento desta última componente corporal não é tão rápido nem tão marcado 
como nos rapazes (Frelut e Flodmark, 2002). A hipótese das mudanças na adiposidade 
das raparigas serem mais acentuadas do que nos rapazes é reforçada pelos valores mais 
baixos que estas apresentaram para o tracking das pregas adiposas e %MG. É possível 
que estas diferenças possam reflectir em parte o adiantamento no timing da puberdade 
ou da maturação sexual nas raparigas. Efectivamente, os resultados do Estudo III 
apontam para uma associação entre a maturação precoce e a adiposidade elevada desde 
cedo, tal como sugerido por Davidson et al. (2003). Não obstante, o tracking elevado 




preditivo importante, que deve ser interpretado, pelo menos até certo ponto, como 
reflexo da estabilidade própria do crescimento somático. 
Ao mesmo tempo que confirma as considerações supra formuladas, o facto do 
tracking do estatuto de adiposidade (obeso ou não-obeso) ter sido moderado, revela que 
a estabilidade e a mudança ocorreram numa magnitude equivalente. Outro aspecto dos 
resultados que merece destaque diz respeito às diferenças observadas entre o tracking 
das medidas de adiposidade e o tracking da obesidade. Enquanto que o tracking das 
pregas adiposas e %MG diferiu significativamente entre sexos, o valor do tracking da 
obesidade nos rapazes coincidiu com o valor observado nas raparigas.  
A comparação de estudos do tracking da obesidade envolve uma dificuldade 
adicional imposta pela variabilidade metodológica inerente à sua natureza. Para além do 
indicador de adiposidade, da idade dos indivíduos no baseline e da duração do follow-
up, a magnitude do tracking da obesidade depende ainda dos valores de corte utilizados 
para a sua classificação. A tentativa de comparação com dados de outras análises de 
tracking de obesidade revelou-se infrutífera, pois não se encontrou nenhuma 
combinação das referidas características metodológicas coincidente com a do presente 
estudo. Os resultados contrastantes dos estudos de Wang et al. (2000) e Psarra et al. 
(2005) realçam os problemas que se colocam na interpretação dos valores do tracking 
de excesso de peso e obesidade. Wang et al. (2000), num estudo de follow-up durante 6 
anos entre a infância e a adolescência realizado na China, encontraram valores de 
tracking de excesso de peso (baseado no IMC) mais consistentes nos rapazes do que nas 
raparigas, sendo que o padrão geral do tracking foi baixo. Estes investigadores 
apontaram o uso do critério da IOTF como explicação possível para o baixo tracking 
encontrado. Psarra et al. (2005), ao avaliarem longitudinalmente crianças Gregas por 
um período de 2 anos constataram que o tracking da obesidade, também classificada 
com base no IMC (critério da IOTF), foi superior nos rapazes, sendo no entanto elevado 
para o total da amostra. O curto período de follow-up neste último estudo pode não ter 
sido suficiente para que potenciais mudanças em curso atingissem uma dimensão 
detectável.  
Entre os resultados mais relevantes na presente investigação, destaca-se o facto 
da incidência de obesidade ter sido superior nas raparigas, e da maioria dos casos de 
reversão da obesidade ter ocorrido nos rapazes. O número considerável de rapazes a 
apresentar esta última trajectória (n=15) contribuiu fortemente para a menor 




que não apresentava esta condição no baseline. Estes factos sugerem que o aumento 
fisiológico da %MG que caracteriza o crescimento somático das raparigas durante a 
puberdade poderá ter influenciado o aparente risco acrescido de desenvolvimento de 
obesidade nas raparigas, enquanto que o decréscimo de %MG nos rapazes, igualmente 
fisiológico, poder-lhes-á ter conferido alguma “protecção” sobre esse mesmo risco. 
Integrando o padrão fisiológico de desenvolvimento da composição corporal, o aumento 
da %MG nas raparigas não constituirá por si só risco aumentado de obesidade. Poderá 
no entanto facilitar a deposição excessiva de gordura corporal em situação de balanço 
energético positivo, gerado pela pressão de factores dietéticos e/ou de actividade física. 
Assim, sob o efeito do mesmo ambiente obesogénico, as raparigas adolescentes terão 
uma condição de maior vulnerabilidade para o desenvolvimento de obesidade do que os 
rapazes. De acordo com Frelut e Flodmark (2002), o aumento fisiológico da %MG nas 
raparigas poderá efectivamente contribuir para o maior risco que estas apresentam em 
desenvolver obesidade durante a adolescência. Relativamente à prevenção e tratamento 
da obesidade, as diferenças marcadas sobre o padrão de incidência e de reversão da 
obesidade observadas entre sexos sublinham a importância do reconhecimento dos 
períodos de crescimento tanto como fases de vulnerabilidade para o desenvolvimento da 
doença como janelas de oportunidade para intervenções de sucesso.  
O padrão de trajectórias observado é consistente com os resultados de outros 
estudos que indicaram que a reversão da obesidade é mais comum em indivíduos do 
sexo masculino (Garn e Cole, 1980) e que nas raparigas ocorre um aumento acentuado 
da prevalência de obesidade durante a adolescência (Kimm et al., 2002). Também 
Haines et al. (2007) verificaram que a incidência de excesso de peso nas raparigas foi 
superior à dos rapazes num estudo longitudinal que envolveu 2516 adolescentes Norte-
americanos e que teve a duração de 5 anos. Contudo, no estudo de Wardle et al. (2006), 
constatou-se um número reduzido de casos, quer de incidência, quer de reversão de 
excesso de peso durante a fase da adolescência em ambos os sexos. Pelo exposto, 
considera-se pertinente que a extensão do contributo do desenvolvimento fisiológico da 
adiposidade sobre a susceptibilidade para a obesidade seja investigada em relação a 
outros factores, com destaque especial para o estilo de vida actual das crianças e 
adolescentes. Os hábitos de vida e aspectos psicossociais são o foco da investigação do 
estudo IV. 
Apesar das trajectórias de mudança (NO-O e O-NO) parecerem estar fortemente 




animador, a percentagem de crianças que permaneceram obesas na transição da infância 
para a adolescência (O-O) foi semelhante nos dois sexos. Adicionalmente, o 
crescimento de %MG observado separadamente em cada uma das quatro trajectórias e 
segundo o sexo, não aponta para um risco menor de desenvolvimento futuro de 
obesidade nos rapazes, uma vez que não se verifica uma diminuição significativa de 
%MG entre os rapazes que se mantiveram não-obesos. Entre os indivíduos que 
permaneceram obesos não se observou uma diferença significativa na %MG entre sexos 
no baseline, e no follow-up a diferença foi significativa num nível marginal. Os autores 
de um estudo que incidiu sobre a transição da adolescência para a idade adulta 
constataram que a proporção de indivíduos em que a obesidade persistiu, bem como a 
proporção de indivíduos que desenvolveu a doença, foi muito elevada nos dois sexos 
(Gordon-Larsen et al., 2004). A análise conjunta das referidas evidências indica uma 
forte possibilidade dos rapazes e raparigas virem a apresentar vulnerabilidade 
semelhante para o desenvolvimento de obesidade à medida que se aproximam da idade 
adulta. 
Um dos aspectos metodológicos a que se deu especial atenção no presente 
trabalho foi a selecção do indicador de adiposidade que iria servir de base para o cálculo 
da prevalência e incidência da obesidade. Entre as várias razões que sustentaram a 
opção pelas pregas cutâneas adiposas como variável de interesse, destacam-se as 
seguintes: (1) são parâmetros que permitem avaliar a quantidade de tecido adiposo, que 
é a componente do excesso de peso que se associa com as comorbilidades (Fortuño et 
al., 2003); (2) apresentam correlação elevada com a adiposidade total em comparação 
com os métodos de referência, constituindo uma alternativa adequada para a 
monitorização da obesidade em crianças e adolescentes (Hughes et al., 1997; Nooyens 
et al., 2007; Liem et al., 2009); (3) as mudanças baseadas no percentil de IMC podem 
não reflectir com exactidão as mudanças na adiposidade ao longo do tempo (Demerath 
et al., 2006); e (4) os dados longitudinais relativos às pregas adiposas e à %MG em 
crianças e adolescentes portugueses são escassos (Moreira, 2007). Entende-se que, para 
além da natureza longitudinal, a utilização do referido parâmetro antropométrico em 
conjunto com a aplicação de um critério de classificação de obesidade referenciado à 
saúde constituem pontos fortes do delineamento experimental deste trabalho. 
A perda de participantes no follow-up constitui uma limitação comum à maioria 
dos estudos longitudinais, sobretudo naqueles em que a amostra não é clínica. No 




conjunto de indivíduos que não foi seguido dos 9 para os 15 anos, devido sobretudo à 
mudança de residência, não diferiu significativamente do que permaneceu no estudo na 
variável de interesse %MG ( X =22,6 vs. 19,9, respectivamente; p=0,3). Ainda assim, 
convém ter em consideração que os resultados são limitados a uma amostra proveniente 
de uma região geográfica específica e por isso seria importante desenvolver estudos 
longitudinais à escala nacional que os pudessem confirmar nesse nível.  
Nesta primeira etapa da investigação descobriram-se as trajectórias individuais 
de adiposidade na transição para a adolescência, explorando sobretudo aspectos 
biológicos. No Estudo IV discutem-se os resultados relativos ao estilo de vida dos 
adolescentes em conjunto com indicadores psicossociais, que foram analisados em 
relação às referidas trajectórias. A investigação conjunta dos efeitos de sexo (sobretudo 
biológico) e de género (sobretudo psicossocial) sobre o padrão de incidência e reversão 
da obesidade pode trazer um contributo importante para o planeamento de estratégias 
integradas de prevenção deste problema de saúde pública. 
 
Estudo II  – Comparação das estimativas de obesidade (IMC vs. %MG) 
 
No estudo II avaliou-se o impacto da utilização de sistemas distintos de 
classificação de obesidade sobre as estimativas resultantes. A comparação da 
prevalência e incidência de obesidade estimada pelo IMC (critério da IOTF) e pela 
%MG (critério de Williams et al., 2002) revelou uma discrepância notável de valores. 
Noutros trabalhos também foi concluído que a utilização de métodos distintos de 
avaliação de obesidade influencia significativamente as estatísticas geradas (Potter et 
al., 2007; Marques-Vidal et al., 2008b; O’Neill et al., 2007; Rowe et al., 2006; Neovius 
et al., 2004). As variações podem ser consideráveis, tal como demonstrado no estudo de 
O’Neill et al. (2007) com crianças Irlandesas, em que a prevalência de obesidade variou 
de 4,1% a 11,2% nos rapazes e de 9,3% a 16,3% nas raparigas, dependendo de cada um 
dos quatro critérios utilizados. Potter et al. (2007) ao avaliarem adolescentes Britânicos 
de 11-14 anos de idade, constataram que a prevalência de obesidade baseada na %MG 
mais do que duplicou a prevalência gerada pelo IMC (12,5% vs. 5,2%, 
respectivamente). Em concordância com os referidos resultados, a prevalência total de 
obesidade baseada na %MG para a presente amostra aos 9 anos, também foi superior ao 
dobro da obtida pelo IMC (18,4% vs. 7,6%). Contudo, aos 15 anos, verificou-se uma 




sendo que nas raparigas o valor baseado na %MG foi cinco vezes superior ao do valor 
baseado no IMC (19,5% vs. 3,8%).  
À semelhança dos resultados descritos noutros estudos (Ruxton et al., 1999; Dai 
et al., 2002) a análise inicial da evolução das características antropométricas dos 
participantes (Estudo I) mostrou que o padrão de crescimento da adiposidade difere em 
função da variável escolhida, exibindo diferenças notórias entre sexos. De facto pôde 
constatar-se que dos 9 para os 15 anos, o padrão de crescimento do IMC não foi 
equivalente ao observado para a %MG. Enquanto que o IMC aumentou em ambos os 
sexos, a %MG aumentou nas raparigas e diminuiu nos rapazes, o que significa que, 
contrariamente à %MG, o IMC foi incapaz de revelar o dimorfismo sexual do 
crescimento da adiposidade típico da adolescência. A explicação desta diferença reside 
na conhecida inabilidade do IMC em distinguir massa gorda de massa magra, e 
consequentemente, o padrão de crescimento fisiológico destas componentes corporais 
associado ao sexo (Frelut e Flodmark, 2002). Daqui se depreende que mesmo antes da 
aplicação de um determinado valor de corte para a classificação de obesidade, a 
estimativa da sua prevalência está desde logo condicionada pelo indicador usado para 
quantificar a gordura corporal, tal como sugerido por Guillame et al. (1999). 
As mudanças na prevalência de obesidade observadas ao longo dos 6 anos 
decorridos entre os dois momentos de avaliação (9 e 15 anos de idade) também se 
mostraram fortemente dependentes do método de classificação utilizado. Veja-se o 
decréscimo da prevalência de obesidade nas raparigas quando se aplicou o critério 
baseado no IMC, em oposição ao aumento que se verifica nos resultados baseados na 
%MG. Ainda o contraste entre a redução, quase para metade, na prevalência de 
obesidade total baseada no IMC, e a ligeira diminuição do valor obtido pela aplicação 
do critério baseado na %MG. Conjuntamente com a discrepância encontrada entre os 
valores de incidência de obesidade, estes resultados reflectem de forma clara a aptidão 
distinta de cada um dos sistemas de classificação usados para detectar mudanças no 
desenvolvimento da adiposidade. A comparação de dados longitudinais de obesidade 
nos mais novos, em especial nos adolescentes, acarreta por isso limitações adicionais 
importantes quando são usadas definições distintas de obesidade.  
Quer os valores da correlação de Spearman entre o IMC e a %MG, quer os 
valores do coeficiente Kappa (K) calculados para avaliar a concordância na 
classificação de obesidade, apoiam as considerações supra formuladas. Ao longo do 




%MG em paralelo com um decréscimo no grau de concordância (K) entre os dois 
sistemas de classificação de obesidade aplicados. A diminuição simultânea na 
correlação e concordância de classificação poderá ser explicada, pelo menos 
parcialmente, pelo facto de IMC ter ocultado a acentuação das diferenças na proporção 
de massa gorda e massa magra decorridas ao longo do crescimento na transição para a 
adolescência. A correlação entre o IMC e a %MG foi mais baixa nos rapazes do que nas 
raparigas, tanto no baseline como no follow-up. Novamente se pode inferir que esta 
diferença se deve à incapacidade do IMC em distinguir massa gorda de massa magra.  
A diminuição da correlação de Spearman dos 9 para os 15 anos pode ser 
atribuída não só à referida limitação, mas também ao potencial aumento do número de 
rapazes com um IMC baixo, uma vez que nos rapazes com um IMC abaixo do percentil 
50, segundo as curvas de referência do CDC (Center Disease Control), foi constatado 
que o IMC para a idade apresenta uma associação mais forte com a massa magra do que 
com a adiposidade (Freedman et al., 2005). Apesar deste estudo não visar a avaliação de 
baixo peso, Marques-Vidal et al. (2008a) encontraram valores de prevalência de baixo 
peso superiores aos de prevalência de obesidade em adolescentes portugueses com 
idade superior a 16 anos. A falta de concordância na classificação da obesidade 
observada nas raparigas, apesar da correlação entre os valores de IMC e %MG ter sido 
superior à dos rapazes, leva a presumir que estas apresentam uma quantidade de massa 
magra abaixo da esperada para a sua idade. Ruxton et al. (1999) descreveram uma 
tendência semelhante, o que levanta grande preocupação, pois é provável que reflicta 
actividade física insuficiente. 
Com base nos resultados deste e de outros estudos (Dai et al., 2002; Demerath et 
al., 2006; Potter et al., 2007) pode concluir-se que a %MG proporciona informação 
adicional relevante para além da que é dada pelo IMC. Ainda assim, mesmo quando se 
conhece a %MG, a classificação de obesidade tem alguma subjectividade inerente. A 
utilização de um único valor de %MG como valor de corte para definir obesidade tem 
sido questionada quando a amostra em que é aplicado inclui um espectro de idades 
muito alargado (Washino et al., 1999; Higgins et al., 2001). Os pontos de corte de IMC 
propostos pela IOTF para a definição de excesso de peso e obesidade também têm 
limitações, como por exemplo, a falta de correlação clínica directa em crianças e 
adolescentes (Cole et al., 2000; Reilly, 2002; Neovius et al., 2004). Na ausência de um 
“método de campo” universal para a avaliação da obesidade pediátrica, devem 




e na %MG, em função do objectivo da avaliação em causa, tendo presente que a sua 
escolha vai influenciar a magnitude das estimativas resultantes. 
O facto da prevalência de obesidade baseada na %MG ter sido substancialmente 
superior à prevalência estimada pelo IMC, pode suscitar de imediato a ideia de que o 
IMC subestimou a dimensão desta patologia. De facto, vários investigadores apontaram 
para esta limitação dos métodos baseados no IMC (McCarthy et al., 2003; Jebb, 2004; 
Potter, 2007). No entanto, uma vez que neste estudo não se utilizou nenhum método de 
referência para diagnosticar a obesidade, entende-se que não é adequado afirmar 
peremptoriamente que o IMC subestimou a prevalência de obesidade, ainda que os 
resultados o sugiram.  
A este respeito, deve notar-se que um número considerável de participantes 
classificados como obesos segundo o critério de %MG foi incluído na categoria de 
“excesso de peso” derivada do IMC. Se a aplicação do critério de %MG referenciado à 
saúde também gerasse uma categoria intermédia, o que implicaria a existência de pontos 
de corte adicionais, talvez sucedesse uma aproximação entre as estimativas resultantes 
dos dois métodos. Contudo, isto não significaria que a população de cada uma das 
categorias equivalentes apresentasse consequências adversas de saúde com uma 
magnitude também equivalente. 
As curvas de referência de gordura corporal recentemente publicadas por 
McCarthy et al. (2006) para crianças e adolescentes na faixa etária dos 5-18 anos 
trouxeram um avanço importante sobre os critérios de classificação de obesidade 
previamente existentes. Os pontos de corte foram determinados com o objectivo 
intencional de originar proporções de crianças com excesso de peso/excesso de gordura 
e com obesidade comparáveis às proporções resultantes da aplicação dos pontos de 
corte de IMC propostos pela IOTF, tendo os autores recomendado a sua utilização em 
contexto clínico e de investigação epidemiológica. Apesar da utilização dos pontos de 
corte de McCarthy et al. (2006) poder resultar numa concordância de classificação de 
obesidade mais elevada com os métodos baseados no IMC, a sua definição não foi 
suportada numa correlação clínica, e a amostra que serviu de referência não tem 
representatividade internacional. Por esta razão, não foram utilizados no presente 
estudo. 
Quando se agruparam as categorias de “obesidade” e “excesso de peso” 
produzidas pelo IMC constatou-se um aumento da concordância entre os métodos (IMC 




variação de concordância mais acentuada, de baixa (aos 9 anos) para moderada (aos 15 
anos), o que sugere que o número de raparigas classificadas como obesas pela %MG e 
com excesso de peso pelo IMC foi ainda maior no follow-up. Mediante esta segunda 
etapa da análise, verificou-se ainda que uma proporção considerável de participantes 
classificados com excesso de peso não apresentava excesso de gordura, de acordo com o 
critério de %MG. Daqui se percebe a dificuldade no conhecimento da dimensão real da 
obesidade pediátrica e quão problemáticas podem ser as comparações entre estudos 
baseados em métodos distintos. 
A prevalência de obesidade baseada na %MG foi elevada nos dois momentos de 
avaliação (18,4% e 17,0%) mas, ainda assim, os resultados foram substancialmente 
inferiores aos apresentados por crianças e adolescentes portugueses da região de Lisboa, 
no estudo de Sardinha et al. (1999) e da região do Porto, no estudo de Guerra et al. 
(2006). Nas referidas amostras (n=328 e n=1341), a prevalência de obesidade baseada 
na %MG foi respectivamente, 44,8% e 31% nas raparigas e 27,3% e 23,9% nos rapazes. 
É possível que a disparidade entre estes valores e os observados na presente amostra 
possa ser explicada, pelo menos parcialmente, por diferenças metodológicas. Apesar de 
no estudo de Sardinha et al. (1999) ter sido utilizado o critério de classificação de 
obesidade referenciado à saúde proposto por Williams et al. (1992), a %MG foi 
avaliada por DEXA. Guerra et al. (2006) determinaram a %MG pelas equações de 
Slaughter et al. (1988) com base nas pregas adiposas, mas usaram o percentil 75 como 
valor de corte para a definição de obesidade. 
A prevalência total de excesso de peso e obesidade (baseada do IMC) na 
presente coorte foi 30,5% aos 9 anos e 20,5% na adolescência. Estes são valores que se 
incluem no intervalo de 20-37% descrito noutras amostras de crianças e adolescentes 
portugueses, também baseados no IMC e segundo o critério da IOTF (Padez et al., 
2004; Moreira, 2007; Bessa et al., 2008; Marques Vidal et al., 2008a; Ferreira e 
Marques-Vidal, 2008).  
Em síntese, a utilização de sistemas distintos de classificação de obesidade 
permitiu constatar uma discrepância acentuada entre a prevalência e incidência de 
obesidade resultantes, o que reforça as limitações da comparação de dados entre as 
diversas regiões em Portugal, quando o critério que serviu de base é diferente. Para além 
disso, este procedimento originou dados que acrescentam informação relativa à 
dimensão do problema da obesidade pediátrica no nosso país, que tem sido 





Estudo III – Obesidade e idade da menarca: que relação? 
 
O valor médio da idade da menarca na amostra constituída por 109 raparigas 
nascidas em 1991 foi 12,2 anos, em concordância com os valores publicados para a 
generalidade dos países mediterrânicos (Parent et al., 2003). Este é também um valor 
próximo do valor obtido no estudo de Padez (2003) com estudantes da Universidade de 
Coimbra, em que a média da idade da menarca para as raparigas nascidas em 1983 foi 
12,3 anos. Apesar de ambas as amostras serem circunscritas a locais específicos, Viana 
do Castelo e Coimbra, a comparação dos resultados sugere a possibilidade de uma 
tendência para estabilização da idade da menarca no nosso país, tal como constatado 
noutros países (Parent et al., 2003).  
A prevalência de excesso de peso em raparigas adolescentes portuguesas atingiu 
um dos mais elevados valores num estudo que incluiu 13 países europeus, Israel e os 
Estados Unidos (Lissau et al., 2004). No presente estudo, tendo como base a sugestão 
de que o excesso de peso e a obesidade se relacionam com a maturação sexual precoce, 
testou-se a hipótese de haver diferenças significativas na %MG entre os três grupos de 
menarca considerados (MP, MM e MT). Também se tentou perceber se estas diferenças 
já estavam presentes na infância ou se iriam apenas surgir na adolescência. 
Os resultados mostraram que as raparigas com maturação precoce (MP), 
avaliada pela idade da menarca, tinham níveis de gordura corporal significativamente 
superiores aos das que maturaram tardiamente (MT), logo aos 7 anos de idade. Quando 
se comparou o grupo MP com o grupo MM, esta diferença só foi encontrada aos 15 
anos de idade. De modo inverso, o grupo MM apresentou valores de %MG 
significativamente mais elevados do que o grupo MT aos 7, 8 e 9 anos, mas aos 15 
anos, esta diferença já não se verificou.  
O padrão encontrado é consistente com as observações de outros estudos que 
mostraram diferenças na adiposidade em relação ao desenvolvimento pubertário logo na 
infância (Davidson et al., 2003; Terry et al., 2009). No entanto, os resultados de outros 
estudos levaram os investigadores a sugerir que tais diferenças não se registam antes da 
adolescência (Demerath et al., 2004). A este respeito, é importante ter em conta que a 
variabilidade nos métodos utilizados pode contribuir para a discordância entre alguns 
estudos, limitando a comparação dos seus resultados. Por outro lado, a falta de 




do excesso de adiposidade ser causa da diminuição da idade da menarca, ou em vez 
disso, ser consequência da maturação sexual precoce nas raparigas. 
 
Segundo a descrição de Parsons et al. (1999), as raparigas que se encontram 
numa fase mais avançada do desenvolvimento pubertário tendem a ser mais altas, mais 
pesadas, e também a ter mais gordura corporal do que os seus pares da mesma idade 
cronológica. No presente estudo, o grupo MP apresentou valores superiores de peso, 
IMC e %MG em relação aos observados no grupo MT. A média de estatura foi também 
mais elevada nas raparigas do grupo MP aos 7, 8 e 9 anos de idade. Interessante foi o 
facto do grupo MP ter apresentado valores de peso superiores ao do grupo MM nas 
avaliações durante a infância (7, 8 e 9 anos), mas no entanto, aos 15 anos, deixarem de 
se verificar diferenças significativas entre os dois grupos neste parâmetro 
antropométrico. De modo inverso, na avaliação aos 15 anos surgiram diferenças 
significativas na %MG entre os referidos grupos, MP e MM, depois de três avaliações 
consecutivas (7, 8 e 9 anos) em que os valores foram semelhantes. A comparação entre 
os padrões de crescimento do IMC e da %MG revelou que aos 15 anos, apesar de se 
verificarem diferenças significativas na %MG entre os grupos MP e MM, os valores de 
IMC não diferiram significativamente. Estes resultados reflectem novamente as 
limitações do IMC como indicador de adiposidade, especialmente durante períodos de 
crescimento e desenvolvimento (Garn et al., 1986). Diferenças na estatura, e 
possivelmente na massa magra, poderão explicar a razão pela qual as raparigas do grupo 
MP apresentaram valores de peso superiores aos seus pares do grupo MM aos 7, 8 e 9 
anos, dada a inexistência de diferenças significativas na %MG entre os dois grupos 
nestas idades. Apesar da estatura média no grupo MP ser superior à observada nos 
outros grupos aos 7, 8 e 9 anos, os três grupos de menarca igualaram-se na estatura aos 
15 anos. Este padrão, que corresponde às observações de outros estudos (Rosenfield e 
Cara, 1995; Chang et al., 2000; Biro et al., 2001), reflecte o adiantamento no 
desenvolvimento pubertário do grupo MP, evidente logo aos 7 anos, e levanta a hipótese 
destas raparigas virem a apresentar, em média, estatura final inferior à dos seus pares.  
 
Existem evidências de uma tendência para aumento do perímetro da cintura, que 
parece até ter excedido o aumento correspondente para o IMC, especialmente no sexo 
feminino (McCarthy et al., 2003; Moreno et al., 2005b). Apesar da inexistência de 




é provável que esteja a ocorrer uma tendência similar no nosso país. Esta é sem dúvida 
uma evolução preocupante, pois na literatura multiplicam-se os estudos a demonstrar 
que a acumulação excessiva de gordura na região central do corpo está associada a um 
risco mais elevado de problemas de saúde, não apenas em adultos (Montague e 
O’Rahilly, 2000; Okosun et al., 2000; Nguyen-Duy et al., 2003), mas também em 
crianças e adolescentes (Caprio et al., 1996, Freedman et al., 1999; Daniels et al., 1999; 
Hirschler et al., 2005; Kim e Park, 2008; Burns e Arslanian, 2009).  
Para além disso, o estudo Fleurbaix Laventie Ville Santé II que incluiu crianças 
e adolescentes entre os 8 e os 17 anos de idade, revelou que nas raparigas existe uma 
associação entre a gordura acumulada na região abdominal e factores de risco 
cardiovascular, independente da adiposidade total (Botton et al., 2007). No presente 
estudo, os parâmetros usados como indicadores do padrão de distribuição da gordura 
corporal foram o perímetro da cintura (avaliado somente aos 15 anos) e o rácio S:T. Os 
valores da média e mediana relativos ao perímetro da cintura na amostra total foram, 
respectivamente, 77,1cm e 75,4cm.  
Estes valores são superiores aos descritos para as raparigas espanholas (Moreno 
et al., 2005b), britânicas (McCarthy et al., 2001), norueguesas (Bratberg et al., 2007), 
canadianas (Katzmarzyk, 2004), americanas (Fernández et al., 2004) e australianas 
(Eisenmann, 2005) com idades semelhantes à presente amostra. Convém salientar que a 
interpretação destas diferenças deve ser cautelosa uma vez que os protocolos para a 
medição do perímetro da cintura aplicados nas raparigas norueguesas, canadianas, 
americanas e australianas foram distintos dos utilizados nas raparigas espanholas, 
britânicas, e nas portuguesas deste estudo. Ainda assim, a proximidade do perímetro da 
cintura médio obtido com o valor de 80cm, que é o valor de corte para risco aumentado 
de comorbilidades da obesidade em mulheres adultas (Han et al., 1995), é preocupante, 
sobretudo numa idade tão precoce quanto os 15 anos. Tanto o valor médio como o 
mediano excederam o valor correspondente ao percentil 75 publicado na maioria dos 
estudos supra citados. Valores de perímetro de cintura no percentil 75, ou acima deste, 
estão associados com o síndroma metabólico e actividade física reduzida em 
adolescentes de 15 anos de idade (Bitsori et al., 2009).  
Apesar dos rapazes não se inserirem no âmbito da presente análise, importa 
referir que não se verificaram diferenças significativas no perímetro da cintura entre 
sexos. Os valores da média e da mediana do perímetro da cintura que os rapazes 




de corte para risco aumentado de comorbilidades da obesidade em adultos do sexo 
masculino é de 94cm (Han et al., 1995), pode concluir-se que, em relação às raparigas, 
os rapazes apresentam valores de perímetro de cintura mais afastados do valor 
considerado de risco na idade adulta. 
 
A comparação do perímetro da cintura entre os três grupos de idade de menarca 
revelou que o grupo MP apresentou valores mais elevados do que o grupo MT, mas 
semelhantes aos do grupo MM. As raparigas do grupo MT apresentaram valores de 
perímetro de cintura significativamente inferiores às do grupo MM apesar de terem 
valores de %MG semelhantes na avaliação realizada aos 15 anos. Curiosamente, e de 
forma contrária, não se observaram diferenças significativas no perímetro da cintura 
entre os grupos MP e MM apesar da %MG ser significativamente mais elevada no 
grupo MP na última avaliação de follow-up (15 anos). Com base nestes resultados é 
difícil concluir da existência de um padrão de distribuição de gordura corporal distinto 
entre os grupos MP e MT. Porém, em conjunto, os resultados para o perímetro da 
cintura, pregas cutâneas adiposas e %MG sugerem a possibilidade de uma deposição 
preferencial de gordura a nível periférico mais acentuada nas raparigas do grupo MP, 
quando comparadas com as do grupo MM, incluindo uma proporção superior de 
gordura gluteo-femural. O facto de não se observarem diferenças significativas no rácio 
S:T entre os grupos MP e MM deve ser interpretado com cautela devido às limitações 
que apresenta na avaliação da distribuição da gordura corporal (Daniels et al., 2000). 
No presente estudo não se avaliou a gordura localizada especificamente na 
região gluteo-femural. No entanto, a associação entre a gordura localizada na metade 
inferior do corpo e o timing da menarca foi descoberta recentemente (Lassek e Gaulin, 
2007). Os mecanismos biológicos subjacentes a esta associação parecem envolver a 
leptina. De facto, o nível de leptina correlaciona-se inversamente com a idade da 
menarca, mostrando uma associação positiva forte com a gordura corporal e com a 
alteração da gordura corporal (Matkovic et al., 1997). Para além disso, a investigação 
revelou que a leptina está mais fortemente associada com a gordura gluteo-femural do 
que com a gordura localizada no tronco (Lassek e Gaulin, 2007) e que estimula o 
crescimento estatural (Maor et al., 2002). A análise conjunta destas evidências pode 
ajudar a explicar a razão da estatura das raparigas do grupo MP ser superior à das MM, 
aos 7, 8 e 9 anos apesar dos dois grupos terem %MG similar naquelas idades. 




do grupo MM durante a infância, devido ao estímulo acrescido da maior concentração 
de leptina, originada, por sua vez, pela maior quantidade de gordura acumulada na 
região gluteo-femural. Fica obviamente por explicar, a relação complexa de outros 
factores associados ao crescimento e desenvolvimento, como por exemplo, a hormona 
do crescimento. 
 
A natureza longitudinal deste estudo permitiu determinar a incidência de 
obesidade no período de 8 anos que decorreu entre a avaliação no baseline (7 anos) e o 
último follow-up (15 anos). Proporcionalmente, o número de raparigas que desenvolveu 
obesidade foi mais elevado no grupo MP do que nos outros grupos. Esta informação 
adicional revelou-se crucial para a investigação realizada. De facto, considerando que as 
raparigas do grupo MP já tinham adiposidade mais elevada do que as do grupo MT aos 
7 anos de idade, e que a puberdade no sexo feminino se caracteriza por um aumento 
fisiológico na %MG, pode supor-se que a superioridade da prevalência de obesidade 
observada neste grupo aos 15 anos reflecte o maior nível de adiposidade que já 
apresentavam antes da menarca e não propriamente a maturação sexual precoce. No 
entanto, a constatação de que a incidência de obesidade foi mais elevada no grupo MP 
sugere que a maturação precoce pode ser um factor de vulnerabilidade para o 
desenvolvimento desta patologia durante a adolescência. A relação entre a maturação 
sexual precoce nas raparigas e o risco aumentado de desenvolvimento de excesso de 
peso e obesidade na adolescência e na idade adulta também foi observada por outros 
investigadores (Van lenthe et al., 1996 Laitinen et al., 2001;Wang, 2002; Bau et al., 
2009). 
As principais limitações inerentes ao presente trabalho devem-se sobretudo ao 
tamanho da amostra (n=109), à ausência de informação sobre a idade de início do 
desenvolvimento pubertário e também ao facto de não ter sido possível controlar o 
intervalo de tempo entre os momentos da avaliação antropométrica e a idade da 
menarca. O follow-up da amostra na transição para a idade adulta traria ainda um 
contributo importante para a compreensão das diferenças no crescimento e na 
prevalência de obesidade em relação ao timing da maturação sexual, depois da 
puberdade. 
A idade da menarca foi utilizada como indicador do timing de maturação sexual 
nesta amostra pois é o evento mais representativo do culminar da puberdade e é fácil de 




reportada foi limitado pelo facto de, neste estudo, esta informação ter sido obtida ainda 
na adolescência (Koprowski et al., 1997). Este erro torna-se importante quando o tempo 
decorrido entre a menarca e a data de obtenção da idade da menarca auto-reportada é 
mais longo, tal como acontece em estudos retrospectivos realizados com mulheres 
adultas (Cooper et al., 2006. McDowell et al., 2007). Outro aspecto metodológico que 
pode ser visto como vantagem neste estudo é a avaliação longitudinal de medidas 
específicas de adiposidade em relação à menarca, que permite interpretar os dados de 
forma menos limitada à que ocorreria se apenas se tivesse usado o IMC e/ou o 
delineamento do estudo fosse transversal. 
 
Em síntese, os resultados revelaram que uma proporção importante de raparigas 
atingiu a maturação sexual em idade precoce e que neste grupo a incidência de 
obesidade foi particularmente elevada. Ainda assim, já demonstravam adiposidade 
superior aos seus pares logo aos 7 anos de idade. Por outro lado, relativamente à 
generalidade das variáveis antropométricas analisadas, sobretudo nas avaliações durante 
a infância, os dados parecem explicar melhor o grupo de raparigas com maturação 
sexual tardia, uma vez que é este que tende a destacar-se dos restantes. No entanto, 
relativamente à %MG aos 15 anos, são as raparigas com menarca precoce as que se 
destacam pela superioridade deste valor. 
A adiposidade abdominal, avaliada pelo perímetro da cintura, foi elevada e 
inesperada em adolescentes de 15 anos. Tendo em conta que a obesidade na 
adolescência tende a persistir para a idade adulta e que existem riscos de saúde que se 
associam de forma independente com a obesidade, a adiposidade centralizada e a 
menarca precoce, poder-se-ão prever consequências adversas para a saúde numa 
percentagem considerável de participantes deste estudo. Os resultados encontrados para 
o perímetro da cintura sublinham a necessidade de dados de referência deste parâmetro 
em amostras longitudinais representativas da população portuguesa. É ainda necessário 
o estabelecimento de valores de corte de perímetro da cintura referenciados à saúde para 
crianças, adolescentes e adultos no nosso país. Pelo exposto e como nota final, 
recomenda-se ainda a inclusão do perímetro da cintura na avaliação antropométrica de 








Estudo IV – Obesidade e estilo de vida dos adolescentes 
 
Da análise da frequência de consumo dos vários alimentos avaliados destaca-se 
desde logo o baixo consumo de fruta reportado por uma percentagem importante dos 
adolescentes participantes no presente estudo. Cerca de 30% dos adolescentes referem 
não consumir fruta diariamente e apesar dos restantes (a maioria) o fazerem, em 
aproximadamente 38%, a frequência de consumo é de apenas 1 vez por dia. 
Relativamente aos vegetais, quer crus, quer cozinhados, os dados são ainda mais 
preocupantes. Cerca de 67% dos adolescentes refere que raramente ou mesmo nunca 
consome vegetais crus, sendo que apenas 9,5% e 6% consomem este tipo de alimentos, 
respectivamente, uma vez por dia e mais do que 1 vez por dia. Os vegetais cozinhados 
parecem ser um pouco melhor aceites pelos adolescentes, pese embora somente 17,6% 
refira consumi-los 1 vez por dia e 9,5% apresente um consumo de mais do que 1 vez 
por dia. Estes dados indicam que apenas uma pequena percentagem dos adolescentes 
atingirá o consumo recomendado para a ingestão de fruta e vegetais de 400g diários, no 
mínimo (WHO, 2003).  
Ainda que na literatura esteja descrito que o consumo de fruta e vegetais por 
parte dos adolescentes de muitos países é baixo (Lowry et al., 2002; Aranceta et al., 
2003; Yngve et al., 2005; Vereecken et al., 2005), os valores registados nesta amostra 
não deixam de ser surpreendentes. Isto porque (a) a fruta e os vegetais são alimentos 
globalmente aceites como importantes para uma alimentação saudável; (b) têm sido 
levados a cabo múltiplos esforços para a promoção de uma alimentação saudável no 
nosso país; (c) os currículos escolares incluem conteúdos específicos sobre alimentação 
e nutrição e (d) o acesso a estes alimentos em Portugal é fácil durante todo o ano.  
Ao avaliarem os hábitos alimentares de adolescentes de 35 países (sobretudo 
europeus) Vereecken et al. (2005) constataram que todos os países do sul da Europa se 
situaram abaixo da mediana no que respeita ao consumo de vegetais. Os referidos 
autores mostraram-se intrigados com este padrão uma vez que de acordo com os dados 
do projecto DAFNE (Data Food Networking) a disponibilidade destes alimentos nos 
países do Sul da Europa é muito superior à dos restantes países (Naska et al., 2000; 
Trichopoulou et al., 2002).  
Muito embora se reconheçam as limitações inerentes à avaliação do consumo 




intervenções que efectivamente revertam esta tendência e ao mesmo tempo de 
investigação que sustente e ajude à sua eficácia. Actualmente as evidências científicas 
de que o consumo fruta e vegetais diminui o risco de várias doenças crónicas, incluindo 
certos tipos de cancro e doenças cardiovasculares (World Cancer Research 
Fund/American Institute for Cancer Research, 1997; Hu, 2003) constituem uma base 
suficientemente sólida para que se tomem iniciativas políticas que visem o referido 
objectivo. A este respeito refira-se que o estado Português aderiu recentemente ao 
Regime de Fruta Escolar (Portaria n.º 1242/2009 de 12/10/2009), que consiste na 
distribuição gratuita de hortofrutícolas a todos os alunos do 1º ciclo do Ensino Básico 
que frequentem estabelecimentos de ensino público, bem como na realização de 
actividades escolares para o desenvolvimento de competências de alimentação saudável 
e para o conhecimento da origem dos produtos agrícolas. 
As bebidas açucaradas são muito populares entre os adolescentes e vários 
estudos apontam-nas como promotoras de excesso de peso (Moreno e Rodríguez, 2007; 
Kleiser et al., 2009). A percentagem de participantes no presente estudo que referiu um 
consumo diário (1 ou mais vezes por dia) foi de 27,4%, valor semelhante ao observado 
em adolescentes de países como a Espanha, República Checa, Alemanha e França, 
muito superior ao registado na Finlândia, Suécia, Dinamarca, Estónia e Lituânia, no 
entanto, substancialmente inferior àquele registado em Israel, Escócia, Inglaterra, 
Holanda, Estados Unidos, Eslovénia, Bélgica e Malta (Vereecken et al., 2005). Quanto 
a “doces/chocolates” verifica-se que 32,5% reportam uma frequência de consumo 
elevada (1 ou mais vezes por dia) à semelhança dos valores encontrados nos 
adolescentes da Croácia, Inglaterra, Hungria e Estados Unidos (Janssen et al., 2005). 
Este último estudo também incluiu Portugal, que revelou um valor percentual relativo a 
consumo elevado de doces de 22,5%. No conjunto dos 34 países avaliados, a Finlândia 
destacou-se notavelmente na frequência de consumo deste alimentos, com um valor 
comparável de apenas 8,9%. 
No que respeita aos restantes itens alimentares avaliados constata-se que a 
maioria dos adolescentes consome pão (82,2%) e leite meio gordo/gordo (72,3%) 
diariamente, percentagens superiores às verificadas em adolescentes de países como os 
Estados Unidos, Canadá, Bélgica, Irlanda, Estónia, Lituânia, Grécia e Israel (Vereecken 
et al., 2005). De acordo com os resultados do referido estudo, a frequência de consumo 
de batatas fritas mostrou-se elevada numa percentagem importante de adolescentes dos 




amostra, a percentagem de adolescentes que também reportaram um consumo diário de 
batatas fritas foi inferior (9,1 e 9,8%, respectivamente para “batatas fritas de pacote” e 
“batatas fritas”). Em relação a “hambúrgueres/cachorros quentes/salsichas”, verifica-se 
que a maioria dos adolescentes (~70%) refere um frequência de consumo de “nunca ou 
raramente” e 5,3% refere um consumo diário. Estes são valores bem distintos dos 
observados no estudo HBSC-Portugal (1998) em que a percentagem de adolescentes 
que reportou que nunca ou raramente consome os referidos alimentos foi de 47,3% e o 
consumo diário foi reportado por 13% dos participantes (Matos et al., 2000b). 
A primeira refeição do dia, o “pequeno-almoço”, é considerada um componente 
chave de uma alimentação saudável (Szajewska e Ruszczyński, 2010). Recentemente, a 
toma diária do pequeno-almoço foi mesmo proposta como indicador para a 
identificação de crianças em risco de um estilo de vida desfavorável à saúde (Vereecken 
et al., 2009). A percentagem de adolescentes que no presente estudo referiram consumir 
diariamente esta refeição foi cerca de 80%, valor superior ao constatado por Vereecken 
et al. (2009) nos adolescentes de 41 países, em que os valores variaram de 33% nas 
raparigas gregas a 75% nos rapazes portugueses. Ainda assim, 5,6% dos adolescentes 
do presente estudo referiu que nunca ou quase nunca toma o pequeno-almoço. De 
acordo com Reddan et al. (2002) entre as barreiras descritas para o consumo desta 
refeição incluem-se a falta de tempo, ausência de apetite pela manhã e preocupações 
com o peso. 
 
Quando se comparam os valores médios das frequências de consumo dos vários 
itens alimentares e do pequeno almoço (ver tabela 5.4.2) entre rapazes e raparigas, 
verificam-se diferenças significativas em 8 das 14 variáveis analisadas, o que sugere a 
importância do género sobre os hábitos alimentares. Estas diferenças seguem, no geral, 
o padrão observado noutros estudos. No HBSC-Portugal (1998) a frequência de 
consumo de batatas fritas, hambúrgueres/cachorros quentes, pão e leite meio-
gordo/gordo também foi superior nos rapazes, sendo que a frequência de consumo de 
vegetais crus foi superior nas raparigas (Matos et al., 2000b). Dados mais recentes do 
HBSC-Portugal mostraram que não só o consumo de fruta, mas também o de vegetais 
foi superior nas raparigas (Matos et al., 2006) tal como se verificou na presente amostra. 
Quanto à frequência na toma do pequeno-almoço constatou-se um valor mais baixo nas 




numa amostra de 4877 adolescentes portugueses, e também por Vereecken et al. (2009) 
numa amostra internacional de 204 534 adolescentes. 
 
Os resultados da análise descritiva do padrão de actividade física revelam que a 
percentagem de adolescentes que referem praticar actividade física fora da escola todos 
os dias é de apenas 13,3% (ver figura 5.4.2) e os que referem despender 7 ou mais horas 
por semana com esta actividade constituem 12,6% da amostra (ver figura 5.4.3). Tendo 
em consideração que crianças e adolescentes em idade escolar deverão realizar 
diariamente 60 minutos ou mais de actividades físicas variadas de intensidade moderada 
e vigorosa (Strong et al., 2005), depreende-se que a proporção de adolescentes que a 
cumpre é baixa. Tal como se esperava e como descrito noutros estudos (Sallis et al., 
2000 Gorely et al., 2009) os rapazes referiram despender em média mais tempo com 
actividade física do que as raparigas. Em relação ao comportamento sedentário observa-
se que, em média, os rapazes também passam mais tempo a ver filmes de vídeo e a 
jogar videojogos do que as raparigas. Os resultados do estudo de Ho e Lee (2001) com 
adolescentes chineses mostraram que os que não usavam computador tinham maior 
tendência para um estilo de vida mais sedentário do que os seus utilizadores, associação 
que, no entanto, se apresentou mais forte nos rapazes do que nas raparigas. 
Contrariamente às observações relativas ao tempo despendido a ver filmes de 
vídeo e videojogos, não se verificaram diferenças significativas entre sexos no tempo 
despendido a ver televisão ou na internet. No estudo HBSC-Portugal (1998) também 
não se encontraram diferenças entre rapazes e raparigas no que respeita ao tempo a ver 
TV, no entanto cerca de 33,3% dos jovens daquela amostra (Matos et al., 2000b), em 
contraste com apenas 11,1% no presente estudo, passam 4 horas ou mais por dia a ver 
televisão. Segundo os resultados da revisão sistemática de Marshall et al. (2006) 
envolvendo 539 amostras independentes, a maioria dos jovens (66%) passa menos de 2 
horas por dia a ver TV, mas 28% passa mais de 4 horas por dia. Refira-se que a 
Academia Americana de Pediatria recomenda que este tempo não ultrapasse as 2 horas 
diárias (American Academy of Pediatrics, 2001). Os resultados obtidos recentemente 
por Hume et al. (2010) sugeriram que a educação para a saúde focada nas atitudes e 
motivação dos adolescentes para a redução do tempo despendido a ver TV poderá não 
ser promissora, pelo que as intervenções deverão antes ser direccionadas para o 





A análise descritiva das características psicossociais revelou que 20,5% dos 
adolescentes gostam muito da escola, 71,9% gostam mais ou menos e os restantes 7,6% 
não gostam da escola ou detestam-na. Na amostra de 1069 alunos de 31 escolas da 
região de Lisboa participantes do HBSC, com idades compreendidas entre os 11 e os 16 
anos, 84,9% dos adolescentes referiu que gosta da escola e 15,1% que não gosta (Matos 
et al., 2000b). Os resultados do estudo de Matos e Carvalhosa (2001) sobre uma 
amostra nacional de 6903 adolescentes inscritos em 191 escolas portuguesas reforçaram 
a importância do sentimento dos adolescentes em relação à escola, pois mostraram uma 
forte associação entre a percepção de um ambiente positivo na escola e a percepção que 
os jovens têm do seu bem-estar. Tal como observado noutros estudos (Samdal et al., 
1998, Matos et al., 2000a; Matos et al., 2000b), as raparigas mostraram gostar mais da 
escola do que os rapazes.  
O desenvolvimento de um comportamento alimentar restritivo para perder peso 
por parte dos adolescentes pode ter consequências graves (Stice e Shaw, 2002). Para 
além disso, foi demonstrado que a aquisição do hábito de fazer dieta durante a 
adolescência tende a persistir na idade adulta (Kelder et al., 1994; Sweeting et al., 
1994). A restrição alimentar foi ainda identificada como o mais importante predictor do 
estabelecimento de novos distúrbios do comportamento alimentar na adolescência 
(Patton et al., 1999). No presente estudo, a percentagem de adolescentes que referiu 
estar a fazer dieta para perder peso foi de 10,5% e dos restantes, 24,6% referem que 
apesar de não estarem a fazer dieta, precisavam. A maioria dos jovens (97,1%) 
considera-se bastante saudável ou saudável e refere facilidade em fazer amigos (90,6%). 
Os resultados encontrados relativamente a estas 3 características são praticamente 
coincidentes com os constatados por Fonseca e Matos (2005) numa amostra 
representativa de jovens portugueses em idade escolar (11-16 anos) participantes do 
HBSC-Portugal. Já relativamente à percepção que têm do seu corpo e à vontade 
manifestada em mudar de aparência, os valores foram um pouco distintos dos registados 
na referida amostra. Enquanto 32,9% dos adolescentes deste estudo referiram que 
gostariam de mudar a sua aparência e 38,2% acham que têm gordura em excesso, 
naqueles as percentagens foram, pela mesma ordem, 43,9% e 4,6%. Será importante 
realçar que no estudo supra citado a imagem corporal foi avaliada com recurso a uma 
sequência de imagens de silhuetas que progridem desde “muito magro” até “excesso de 
peso”, facto que pode explicar a diferença acentuada (38,2% vs. 4,6%) que se verifica 




que consideram ter peso excessivo, 32,6% acham que o seu corpo é um pouco gordo e 
apenas 5,6% consideram ser demasiado gordos.  
Para além da diferença entre sexos registada no sentimento dos adolescentes em 
relação à escola verificou-se ainda que, em média, as raparigas reportam mais vezes 
fazer dieta do que os rapazes. Estes, por sua vez, acham-se em média mais saudáveis, 
revelam mais auto-confiança e ainda mais facilidade em fazer amigos, diferenças que 
também foram observadas noutros estudos (Neumark-Sztainer e Hannan, 2000; Lowry 
et al., 2002; Currie e Todd, 2003; Fonseca e Matos, 2005; Matos et al., 2006; Sabbah et 
al., 2009). A maior vulnerabilidade das raparigas em relação a distúrbios emocionais foi 
demonstrada pelos resultados dos trabalhos de Garrison et al. (1997) e Wade et al. 
(2002), nos quais as taxas de depressão nas raparigas mais do que duplicaram as 
observadas nos rapazes na adolescência. 
 
Os resultados da regressão logística não demonstraram a existência de uma 
associação significativa entre a frequência de consumo dos vários itens alimentares 
avaliados e a mudança de estatuto de adiposidade. No entanto, na análise pelo método 
Pairwise Multiple Comparisons (ANOVA, Bonferroni’s post hoc test), em que se 
compararam todas as trajectórias, a frequência média de consumo de doces/chocolates 
nos adolescentes do grupo NO-NO foi significativamente superior à registada para o 
grupo O-O e, no que respeita à frequência de consumo de batatas fritas, o valor médio 
no grupo NO-NO foi superior ao do grupo NO-O (ver tabela 5.4.5). No que respeita aos 
doces/chocolates, estes resultados são semelhantes aos verificados por Janssen et al. 
(2005) num estudo com adolescentes de 34 países (sobretudo europeus) em que a 
frequência de consumo de doces foi mais baixa no grupo com excesso de peso do que 
no grupo de peso normal em 91% dos países estudados.  
São várias as explicações possíveis para as diferenças observadas. Porém, deve 
desde logo atender-se à limitação de se terem avaliado frequências de consumo e não 
propriamente quantidade de alimentos consumidos ou de energia ingerida. Este é um 
aspecto que merece destaque na interpretação dos resultados pois apesar da frequência 
da ingestão poder ser superior, não significa que a quantidade de alimento consumida 
também o seja. Adicionalmente, os itens alimentares avaliados não dão uma informação 
completa das múltiplas características inerentes ao padrão alimentar (quantitativas e 
qualitativas). Para além disso, é importante reconhecer a possibilidade dos adolescentes 




facto, a tendência dos adolescentes com excesso de peso subestimarem os seus 
consumos tem vindo a ser descrita (Moreno et al., 2005c; Rennie et al., 2005; 
Hassapidou et al., 2006). Refira-se que neste último estudo, a energia ingerida pelos 
adolescentes com excesso de peso foi inferior à dos seus pares de peso normal. Pode 
também acontecer que dada a condição de excesso de peso ou obesidade haja mesmo 
uma redução na frequência do consumo dos alimentos referidos visando 
intencionalmente a perda de peso, ideia que é apoiada pelo cruzamento da informação 
relativa ao comportamento alimentar restritivo observado na amostra. Efectivamente são 
os adolescentes dos grupos O-O e NO-O os que, em média, referem mais vezes estar a 
fazer dieta.  
Na interpretação destes resultados, também importa reconhecer que o estudo da 
associação entre o padrão alimentar e a obesidade, sem a inclusão de informação 
relativa à actividade física, factor crucial da equação do balanço energético, apresenta 
fortes limitações. Veja-se que, no presente trabalho de investigação, quando se 
incluíram conjuntamente todas as variáveis de estilo de vida (padrão alimentar, 
actividade física e comportamento sedentário) no estudo de regressão logística, nenhum 
dos itens alimentares permaneceu nos modelos da análise multivariada criados para 
distinguir os adolescentes que mudaram de estatuto de adiposidade dos que o 
mantiveram. O mesmo aconteceu em relação a todas as variáveis de comportamento 
sedentário analisadas (tempo despendido a ver TV, a jogar videojogos e na Internet). 
Refira-se que apesar de se terem avaliado actividades sedentárias distintas, estas não 
representam a totalidade do “tempo sedentário”. Com base nas observações em 
adolescentes ingleses, Gorely et al. (2009) chamaram a atenção para o facto da 
avaliação do padrão de comportamento sedentário baseado numa única actividade, 
como por exemplo “tempo despendido a ver TV” ser pouco rigorosa. Esta limitação 
parece ser mais acentuada nas raparigas que, de acordo com estes autores, despendem 
muito tempo com outros tipos de actividades sedentárias, designadas genericamente por 
actividades sociais sedentárias, como por exemplo, falar ao telefone ou estar com 
amigos a conversar, e que têm sido menos frequentemente estudadas. 
Ainda a respeito do comportamento sedentário constatou-se que a variável 
“tempo despendido a jogar videojogos” (ver tabela 5.4.5) diferiu significativamente 
entre os adolescentes com as trajectórias O-NO e NO-O (trajectórias que não foram 




têm uma preferência claramente superior à das raparigas por este tipo de actividade (ver 
tabela 5.4.3). Assim, é muito provável que esta diferença esteja mais relacionada com o 
factor género do que com a trajectória de adiposidade, pois a maioria dos adolescentes 
do grupo O-NO são rapazes e o grupo NO-O inclui maioritariamente raparigas. Quando 
se comparou a referida variável entre rapazes e raparigas da trajectória NO-NO e O-O 
(ver tabela 5.4.6) constatou-se mais uma vez que os rapazes jogam mais videojogos do 
que as raparigas independentemente da trajectória de adiposidade, facto que vem 
reforçar as considerações anteriores.  
Na generalidade dos estudos que avaliaram o tempo despendido pelos 
adolescentes a jogar videojogos, separadamente do tempo dispendido a ver TV, também 
não foi observada uma relação com o excesso de peso (McMurray et al., 2000; Gorden-
Larsen et al., 2002; Kautiainen et al., 2005 Burke et al., 2006). Com base nos resultados 
do estudo de revisão sobre a associação entre o comportamento sedentário e o 
desenvolvimento de obesidade em crianças e adolescentes, Rey-López et al. (2008) 
concluíram que existem evidências suficientes para que se recomende a limitação do 
tempo despendido a ver televisão, especialmente nas crianças mais novas. Contudo, e 
ainda de acordo com os referidos autores, os jogos de vídeo e os computadores não 
parecem representar um risco tão elevado comparativamente à televisão, quando não 
substituem em demasia a actividade física. No estudo de Ekelund et al. (2006) com 
adolescentes europeus não foi encontrada nenhuma relação entre ver TV e praticar 
actividade física. Os resultados obtidos nos rapazes do presente estudo apoiam os de 
Rey-López et al. (2008) e os de Ekelund et al. (2006), que sugerem que o 
comportamento sedentário pode não substituir a actividade física. Como se pode 
constatar pelos dados (ver tabela 5.4.6), os rapazes com a trajectória NO-NO gastam em 
média o mesmo tempo a ver TV, a jogar videojogos, na Internet, e até mesmo mais 
tempo a ver filmes de vídeo, do que os rapazes com a trajectória O-O, sendo no entanto 
mais activos fisicamente do que estes últimos fora da escola.  
Entre as possíveis explicações para o facto da maioria dos estudos transversais, e 
também longitudinais, não encontrarem uma associação entre jogar videojogos e a 
obesidade, encontram-se as seguintes características: (a) o tempo gasto a jogar 
videojogos é inferior ao tempo gasto a ver TV; (b) jogar jogos de vídeo não está 
aparentemente associado a ingestão calórica pelo facto das duas mãos estarem 




além disso, não existe a pressão exercida pela publicidade alimentar que ocorre quando 
se vê televisão. De acordo com o estudo de Harrison e Marske (2005), a publicidade 
alimentar dirigida às crianças continua a ser dominada por fast food, alimentos tipo 
snack e guloseimas. O aumento da ingestão calórica directa ou indirectamente associado 
com a televisão tem sido proposto como um possível factor justificativo da associação 
entre o tempo despendido a ver TV e a obesidade (Coon e Tucker, 2002). 
No presente estudo, contrariamente à ausência de uma relação entre o 
comportamento sedentário e a mudança de estatuto de adiposidade avaliada por 
regressão logística, verificou-se que a variável “tempo despendido com a actividade 
física”, permaneceu significativamente associada com a mudança de estatuto de 
adiposidade em todos os modelos de regressão multivariada, com a excepção de um. 
Estas observações são consistentes com as de outros estudos que revelaram uma 
associação negativa entre a actividade física e a obesidade ou um efeito protector para o 
desenvolvimento desta patologia em crianças e adolescentes (Hanley et al., 2000; Mirza 
et al., 2004; Fonseca e Matos, 2005; Janssen et al., 2005; Kimm et al., 2005; Monda e 
Popkin, 2005; Must e Tybor, 2005; Boone et al. 2007; O’Brien et al., 2007). 
Dada a baixa frequência de actividade física e do tempo reduzido despendido 
com actividade física fora da escola reportados pelas raparigas, e também pelo facto dos 
valores médios destas variáveis nas raparigas com a trajectória NO-NO serem 
semelhantes aos reportados pelas raparigas com a trajectória O-O, pode supor-se que as 
associações significativas encontradas entre a actividade física e a mudança de estatuto 
de adiposidade se devem sobretudo aos rapazes. Estes dados coincidem com as 
evidências verificadas noutras amostras de adolescentes portugueses. No estudo de 
Mota et al. (2006) também não foi encontrada uma relação entre a actividade física e o 
estatuto ponderal nas raparigas, resultados que foram constatados novamente noutro 
estudo mais recente do mesmo autor (Mota et al. 2008). Neste último estudo, os rapazes 
mais activos mostraram menor probabilidade de terem excesso de peso, relação que não 
foi observada nas raparigas.  
A natureza longitudinal do presente estudo permitiu verificar que não só o risco 
dos adolescentes que despenderam mais tempo com actividade física fora da escola em 
desenvolver obesidade foi menor do que o dos menos activos, como também a 
probabilidade dos mais activos em reverter a obesidade foi maior do que a dos menos 




observado nas raparigas, os rapazes com a trajectória NO-NO são mais activos 
fisicamente fora da escola do que os que apresentam a trajectória O-O. 
 
A inclusão da variável “sexo” entre as variáveis de estilo de vida e variáveis 
psicossociais nos modelos de regressão logística teve como principal objectivo ajudar 
na compreensão do efeito das mudanças fisiológicas na %MG associadas ao sexo sobre 
a trajectória de adiposidade em relação aos outros factores (efeito de género). No 
entanto, os resultados não permitem tirar conclusões claras nem tão pouco distinguir as 
referidas influências. Apesar de se verificar um risco acrescido de desenvolvimento de 
obesidade nas raparigas e diminuído de reverterem esta condição, a associação não 
atingiu significado estatístico. É provável que este resultado se deva ao número 
reduzido de adolescentes sobretudo nas trajectórias de mudança. Um outro aspecto que 
deve ser considerado está relacionado com a dificuldade em distinguir a componente 
biológica (sexo) da componente psicossocial (género) em várias das variáveis avaliadas. 
Tome-se como exemplo a variável “tempo despendido com actividade física fora da 
escola”. Uma vez que esta variável permaneceu significativa nos modelos multivariados 
(regressão logística) contrariamente à variável sexo, poderia daqui inferir-se que a 
actividade física, que é um comportamento, tem um papel mais preponderante do que o 
padrão fisiológico de desenvolvimento de adiposidade sobre a mudança de estatuto de 
adiposidade. Contudo, os resultados não deverão ser lidos desta forma simplista pois a 
actividade física é comportamento que também é influenciado por factores biológicos, 
entre os quais, o sexo (Sallis e Owen, 1999; Sallis et al., 2000). Para além disso, não se 
sabe até que ponto as variações fisiológicas na %MG que ocorrem na puberdade 
dependem da actividade física em cada um dos sexos, algo que será extremamente 
difícil de avaliar e que constitui, sem dúvida, um desafio enorme para a investigação.  
 
Com o objectivo de investigar potenciais determinantes do desenvolvimento de 
obesidade ou da sua reversão, no estudo de regressão logística comparam-se as várias 
variáveis de estilo de vida nos indivíduos que tendo o mesmo estatuto de adiposidade 
aos 9 anos mudaram de condição aos 15 anos. Desta forma pretendeu-se focar a análise 
para os factores de estilo de vida e psicossociais potencialmente associados à mudança 
de estatuto de adiposidade, e portanto para os factores que operaram na fase da 




15 anos não deverá assumir-se peremptoriamente uma relação de causa-efeito, ainda 
que não deva excluir-se a possibilidade das características do estilo de vida que os 
adolescentes reportaram serem representativas de um período suficientemente 
importante para influenciar a trajectória seguida. Ao mesmo tempo, pelo menos 
parcialmente, estes resultados podem reflectir o efeito da própria trajectória sobre as 
referidas características e não o contrário. Em relação a alguns dos aspectos 
psicossociais analisados, os resultados sugerem precisamente isso. É o caso do 
comportamento alimentar restritivo (fazer dieta) que foi mais frequentemente reportado 
pelos adolescentes com as trajectórias O-O e NO-O e também da percepção da imagem 
corporal. Para esta última característica, como seria de esperar, também os adolescentes 
com as referidas trajectórias, em relação aos seus pares, referiram menos 
frequentemente que o seu corpo é magro ou ideal. Os resultados da regressão logística 
sugerem, adicionalmente, e de forma não surpreendente, que a dificuldade em fazer 
amigos surge em consequência do desenvolvimento da obesidade. Revelam ainda que 
os adolescentes que reverteram a obesidade, em relação aos que a mantiveram, estão 
mais satisfeitos com a sua imagem, mais uma vez, como seria de esperar. Muito embora 
não permitam uma comparação directa dada a sua natureza longitudinal, estes são 
resultados consistentes com observações prévias (Fonseca e Matos, 2005) e mostram o 
impacto psicossocial negativo que a obesidade acarreta. 
Ainda assim, em vários aspectos psicossociais analisados, nomeadamente os 
relacionados com os modos de sentir dos jovens acerca deles próprios, alguns dos quais 
reflectem a relação com os pais e o ambiente familiar, não se verificaram associações 
com as trajectórias de adiposidade. Veja-se como exemplo a ausência de distinção entre 
trajectórias relativamente às variáveis “Os meus pais compreendem-me”,“Tenho 
dificuldades em tomar decisões”, “Tenho um bom ambiente familiar”, “Arrependo-me 
muitas vezes do que faço”, “Sinto confiança em mim mesmo”, “Muitas vezes gostava 
de ser outra pessoa”, “Os meus pais esperam demasiado de mim”, “Os meus pais 
confiam em mim”, “Tenho muitas discussões com os meus pai”, “Por vezes gostaria de 
sair de casa”, “Tenho dificuldade em dizer não” e “Aquilo que os meus pais pensam de 
mim é importante”. 
Entre os resultados mais surpreendentes do presente trabalho de investigação 
encontram-se os originados pela análise comparativa das várias variáveis de estilo de 




O (ver tabela 5.4.6). Enquanto nos adolescentes com a trajectória NO-NO se verificam 
diferenças significativas entre rapazes e raparigas em 14 variáveis (de um total de 39 
variáveis), no grupo O-O estas diferenças ocorrem apenas em 3 variáveis (frequência de 
consumo de “hambúrgueres/cachorros quentes”, tempo despendido a jogar videojogos e 
dificuldade em fazer amigos). Com base nestas observações poderá supor-se que a 
condição de obesidade atenua as diferenças de género relativamente a certas 
características de estilo de vida e ainda psicossociais ou, por outro lado, que o próprio 
padrão de comportamento do grupo O-O, e que foi praticamente indistinto entre rapazes 
e raparigas determinou a trajectória seguida por ambos. Veja-se que os resultados de um 
estudo que envolveu 2516 adolescentes do projecto EAT (Eating Among Teens) 
sugeriram que vários problemas psicossociais, como a satisfação com o corpo, a 
preocupação com o peso, o recurso a comportamentos desfavoráveis à saúde para 
controle do peso, a estigmatização relacionada com o peso, e ainda a preocupação dos 
pais em relação ao peso da criança, podem aumentar o risco de desenvolvimento de 
excesso de peso durante a adolescência (Haines et al., 2007). 
 
Analisados em conjunto os resultados desta investigação sugerem que actividade 
física, para além de constituir um factor protector contra o desenvolvimento da 
obesidade e promotor da sua reversão, poderá ter adicionalmente efeitos psicossociais 
positivos nos adolescentes. Os resultados do estudo recente de Iannoti et al. (2009) 
indicaram que, de um modo geral, a actividade física está associada positivamente com 
a saúde psicossocial e outros comportamentos de saúde em crianças de idade escolar. 
Será importante considerar que estes efeitos podem dever-se quer a aspectos 
fisiológicos da actividade física, nos quais a produção de endorfinas parece estar 
envolvida, quer ao impacto positivo da actividade física sobre indicadores de saúde 
mental como a auto-estima e o auto-conceito (Paluska e Schwenk, 2000). Estudos 
prévios demonstraram ainda que a actividade física está associada com a redução do 
stress e ansiedade nos adolescentes (Strauss et al., 2001; Strong et al., 2005).  
Desta forma, será essencial que a actividade física seja vista como factor chave 
para a promoção da saúde em geral e especificamente para a prevenção da obesidade 
pediátrica nos seus níveis distintos. A escola poderá assumir um papel preponderante no 
combate à obesidade infantil não só pelo contexto educativo que circunscreve, como 




constituem fortes determinantes dos comportamentos das crianças e dos adolescentes 
(Gorely et al., 2009). Uma das medidas de prevenção da obesidade que pode ser 
estabelecida de imediato é o aumento do número de aulas de educação física na 
estrutura curricular dos vários ciclos de ensino em paralelo com um investimento na 
melhoria da sua qualidade. Ao abranger o maior número de jovens possível e contribuir 
para o aumento do dispêndio energético, esta medida poderá ajudar a contrariar a 
tendência crescente para um balanço energético positivo. Ainda que se possa considerar 
que só com abordagens multifacetadas é que se criam resultados sinérgicos 
suficientemente fortes para que ocorram efeitos significativos, tal assunção não foi 
confirmada pela revisão sistemática recente respeitante a intervenções para a promoção 
da actividade física entre adolescentes europeus (De Meester et al., 2009). Pelo 
contrário, os referidos autores concluíram que quando as intervenções visaram 
modificar mais do que um comportamento de saúde, a eficácia foi menor e desfavorável 
à actividade física. Para além disso, e ainda segundo De Meester et al. (2009) as 
evidências da eficácia de programas de promoção da actividade física noutros contextos 
que não o escolar são limitadas e sublinham a necessidade de investigação futura.  
 
À semelhança de observações prévias (Sahota et al., 2001a; Sahota et al., 2001b; 
Warren et al., 2003; Janssen et al., 2005), os resultados do presente estudo não 
revelaram uma associação significativa entre o consumo de fruta e vegetais e a 
trajectória de adiposidade entre a infância e a adolescência. Ainda assim, a preterência 
mostrada por estes alimentos não deixa de ser preocupante e sustenta a necessidade de 
acções urgentes. Para optimizar a eficácia da promoção do consumo de fruta e vegetais 
e, globalmente, da alimentação saudável, será fundamental compreender as razões para 
esta tendência, monitorizar a evolução do padrão de consumo, e ainda desenhar as 
intervenções de forma a que permitam que a sua eficácia seja testada. Mesmo não sendo 
controladas cientificamente, as múltiplas iniciativas que decorrem actualmente em 
vários países, não deixam de ser fundamentais pois dão indicações acerca da sua 
exequibilidade e aceitabilidade, podendo por isso ajudar a perceber se vale a pena serem 
adoptadas enquanto se aguarda por uma avaliação (WHO, 2006).  
Paralelamente à educação física, também a educação alimentar nas escolas 
deverá ser colocada num plano de relevo, sendo que os professores deverão ser 
motivados para explorarem ao máximo os conteúdos curriculares relativos à 




bares e eventualmente máquinas de venda, como propostas de estratégias inovadoras e 
atractivas poderão considerar-se o ensino experimental da nutrição, aulas práticas de 
culinária saudável, visitas pedagógicas a supermercados e a explorações agrícolas e 
jogos diversificados que estimulem o gosto pelo conhecimento dos alimentos e das 
mais-valias de um estilo de vida saudável em geral. Refira-se, por último, que o 
contexto escolar deve ainda ser reconhecido como crucial, e provavelmente 
insubstituível, no que respeita ao papel que poderá assumir na atenuação das 
desigualdades socioeconómicas na saúde, também reflectidas na prevalência da 
obesidade pediátrica (WHO, 2006; Serra-Majem et al., 2006; Kleiser et al., 2009; 





















































Da revisão da literatura pôde concluir-se que a obesidade é a doença nutricional 
de maior prevalência em idade pediátrica nos países desenvolvidos, e está a aumentar de 
forma particularmente acentuada nos países em transição nutricional. O risco 
cardiometabólico que já pode estar presente na infância, a repercussão psicossocial 
negativa, a tendência de persistência para a idade adulta aliada à magnitude das suas 
comorbilidades, bem como dos custos económicos associados, conferem à obesidade 
pediátrica o estatuto de problema de saúde pública major a nível mundial. Uma vez que 
o espectro de influências promotoras da obesidade em crianças e adolescentes inclui 
factores que vão desde a genética ao planeamento urbanístico, e a eficácia das 
estratégias de prevenção a nível populacional não está bem documentada, este é um 
problema que também deve ser encarado como um dos maiores desafios sociais da 
actualidade. 
O delineamento longitudinal do presente estudo foi crucial para a compreensão 
da origem da prevalência da obesidade na adolescência, para a qual existe uma das 
possibilidades que se seguem: (i) incidência de obesidade na adolescência; (ii) 
persistência da obesidade da infância para a adolescência; ou (iii) a combinação de 
ambas. Apesar da prevalência da obesidade baseada na %MG ter sido globalmente 
elevada nos dois momentos de avaliação; 18,4% e 17,0%, respectivamente aos 9 e aos 
15 anos de idade, as diferenças observadas entre sexos foram notáveis. Nas raparigas, 
quer a infância, quer a adolescência, revelaram-se períodos críticos, devido, 
respectivamente, ao tracking e à incidência de obesidade. Nos rapazes, constatou-se que 
o período crítico foi a infância devido ao tracking da obesidade para a adolescência, 
sendo que cerca de 10% reverteu o problema no período de 6 anos avaliado, valor que 
mais do que triplicou o observado nas raparigas.  
As diferenças marcadas no padrão de incidência e de reversão da obesidade 
entre sexos sublinham a importância do reconhecimento dos períodos de crescimento 
tanto como fases de vulnerabilidade para o desenvolvimento da doença como janelas de 
oportunidade para intervenções de sucesso. A confirmarem-se futuramente em estudos 
longitudinais com amostras representativas da população pediátrica portuguesa, as 
referidas diferenças deverão ser consideradas no planeamento de programas de 
prevenção e tratamento de obesidade. 
 




Da avaliação do impacto da utilização de métodos distintos de classificação da 
obesidade (%MG vs. IMC) sobre as estimativas resultantes constataram-se diferenças 
importantes não só na prevalência e incidência da obesidade, mas também na forma 
como ambos os indicadores reflectiram as mudanças na adiposidade ao longo da idade. 
A concordância entre os sistemas de classificação de obesidade aplicados variou de 
baixa a moderada, aumentou quando as categorias “obesidade” e “excesso de peso” 
baseadas no IMC foram agrupadas e foi sempre inferior nas raparigas.  
Por um lado, estes resultados questionam o conhecimento da dimensão real da 
obesidade nos jovens, que tem implicações na prática clínica, estudos epidemiológicos, 
decisões políticas relativas à prevenção da obesidade e planeamento de intervenções. 
Por outro, reforçam a necessidade de desenvolvimento de critérios referenciados à saúde 
específicos para a idade e sexo, validados e aceites internacionalmente, bem como do 
aperfeiçoamento de técnicas de avaliação de massa gorda aplicáveis em contextos não 
laboratoriais.  
 
No que diz respeito ao estudo do timing da maturação sexual nas raparigas e da 
sua relação com a obesidade, constatou-se que a média da idade da menarca foi de 12,2 
anos e que 26,6% da amostra manifestou maturação sexual precoce. Em comparação 
com os seus pares que tiveram a menarca em idade tardia, as raparigas com menarca 
precoce apresentaram adiposidade mais elevada em todos os momentos de avaliação (7, 
8, 9 e 15 anos de idade) e maior perímetro da cintura aos 15 anos. Todas as variáveis 
estudadas mostraram associações negativas com a idade da menarca, à excepção do 
rácio entre as pregas subescapular e tricipital em todas as idades e a estatura aos 15 
anos. A incidência de obesidade no período de 8 anos avaliado foi de 24,1% nas 
raparigas que maturaram precocemente e de 13,8% nas restantes. No conjunto, estes 
resultados sugerem que a menarca precoce representa um factor de risco para o 
desenvolvimento de obesidade na adolescência. Contudo, a “programação” desta 
vulnerabilidade poderá ter início mesmo antes da menarca dado que as raparigas que a 
tiveram em idade precoce já manifestavam adiposidade mais elevada do que as que 
maturaram em idade tardia logo aos 7 anos de idade.  
Um foco relevante para a investigação futura, será perceber até que ponto a 
adiposidade cedo na infância e a maturação sexual precoce influenciam a incidência de 
obesidade na adolescência, bem como identificar os determinantes do adiantamento no 
7. Conclusões e perspectivas futuras 
 175 
 
arranque da puberdade. Apesar das raparigas que maturaram precocemente terem 
apresentado valores de perímetro da cintura mais elevados do que as que maturaram 
numa idade tardia, o conjunto dos resultados não permite concluir da existência de um 
padrão de distribuição da gordura corporal distinto entre os dois grupos. No entanto, 
globalmente, a adiposidade central foi elevada, o que é preocupante e alerta para a 
necessidade de intervenções preventivas de obesidade o mais cedo possível na infância. 
A prevenção precoce resultará em benefícios de saúde acrescidos, pelo seu potencial 
sobre a redução na prevalência de comorbilidades associadas à obesidade e 
possivelmente de potenciais riscos relacionados de forma independente com a 
maturação sexual precoce nas raparigas. Com base na crescente afirmação do perímetro 
da cintura como indicador relevante da adiposidade central e riscos de saúde associados, 
e tendo em conta os resultados verificados no presente estudo, entende-se que o referido 
parâmetro deverá ser incluído na avaliação antropométrica de rotina realizada nos 
serviços de cuidados de saúde primários, sendo importante a sua monitorização. 
 
Uma das observações mais interessantes neste estudo foi que, nos adolescentes 
que se mantiveram obesos dos 9 para os 15 anos de idade (trajectória O-O), a presença 
de diferenças de género nas variáveis de estilo de vida e nos indicadores psicossociais 
foi muito menos evidente do que nos adolescentes que não apresentaram o problema em 
nenhum dos momentos de avaliação. Estes dados sugerem por isso uma certa 
homogeneização do estilo de vida e características psicossociais entre rapazes e 
raparigas com a trajectória O-O. Apesar de não se ter encontrado uma associação entre a 
frequência de ingestão de fruta e vegetais e as trajectórias de adiposidade, no geral, o 
consumo deste grupo de alimentos foi baixo, o que alerta para a necessidade urgente de 
se investir mais na sua promoção. Na análise por regressão logística, as associações 
mais consistentes entre os distintos modelos obtidos foram observadas em relação à 
dificuldade em fazer amigos e ao tempo despendido com actividade física. Os 
adolescentes que referiram ter dificuldade em fazer amigos mostraram maior 
probabilidade de apresentar a trajectória de desenvolvimento de obesidade (NO-O) do 
que os que reportaram ter facilidade, tendo como referência a trajectória NO-NO. 
Aqueles que referiram despender mais tempo com actividade física fora do horário 
escolar apresentaram, ao invés, menor probabilidade de desenvolvimento de obesidade e 
também maior probabilidade de reverter a condição (O-NO), tendo como referência a 
trajectória O-O.  
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Apesar das mudanças fisiológicas na %MG específicas de cada sexo poderem ter 
contribuído para a maior vulnerabilidade de desenvolvimento de obesidade durante a 
adolescência nas raparigas, oferecendo alguma protecção aos rapazes, os resultados 
observados no presente estudo sugerem que a actividade física não só tem um 
importante efeito protector contra o desenvolvimento de obesidade na adolescência, 
como também poderá ser crucial no seu tratamento. Assim, as estratégias integradas 
com foco na actividade física poderão ser a chave para combater eficazmente a 
obesidade e ainda para favorecer o bem-estar psicossocial dos adolescentes, podendo e 
devendo a escola ter um papel preponderante neste âmbito.  
  
 Os resultados obtidos no presente estudo sustentam a necessidade do 
desenvolvimento de um plano de intervenções que contribuam para a prevenção da 
obesidade pediátrica, que se pretende implementar a nível local, e que, numa primeira 
fase, terá como foco a educação escolar no Concelho de Viana do Castelo. O seu 
delineamento visa que as medidas se articulem com as que já estão em curso, de forma a 
potenciar os efeitos pretendidos. A operacionalização deste plano poderá beneficiar da 
actividade profissional da autora do estudo, enquanto docente da Escola Superior de 
Educação e da Escola Superior de Saúde, ambas do Instituto Politécnico de Viana do 
Castelo (IPVC), e ainda como sua representante na Equipa de Alimentação do Gabinete 
Cidade Saudável da Câmara Municipal de Viana do Castelo.  
Como medidas planeadas para implementação a curto-prazo incluem-se: (a) a 
divulgação dos dados sobre a prevalência e incidência da obesidade constatados nesta 
amostra, visando uma maior consciencialização deste problema de saúde e das suas 
consequências por parte da comunidade local; (b) a introdução de um bloco de 
conteúdos específicos sobre prevenção da obesidade pediátrica nos planos curriculares 
dos Cursos de Licenciatura de Desporto e Lazer e Educação Básica, e dos Mestrados em 
Promoção e Educação para a Saúde, Educação Pré-Escolar, Ensino do 1º Ciclo do 
Ensino Básico, Educação Pré-Escolar e Ensino do 1º Ciclo do Ensino Básico, e Ensino 
dos 1º e 2º Ciclos do Ensino Básico, da Escola Superior de Educação do IPVC; (c) a 
elaboração de uma lista de propostas de temas de investigação na área da obesidade e da 
sua prevenção no âmbito do Mestrado em Educação e Promoção para a Saúde, alguns 
dos quais já tiveram início; e (d) a realização de acções de formação sobre actividade 
física, educação alimentar e ensino da nutrição, e sua relação com a prevenção da 
obesidade, dirigidas aos professores das escolas do Ensino Básico do Concelho de 
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Viana do Castelo. Pretende-se desta forma aumentar a expressão do potencial inerente 
que o contexto e a educação escolares têm sobre a promoção da saúde em geral e, 
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(Adaptado do “Health Behaviour in School-Aged Children questionnaire” da Organização Mundial de 
Saúde) 
 
Nota: Os dados recolhidos neste questionário apenas serão usados para fins científicos, não sendo 
revelada a identidade dos inquiridos. 
 
 
POR FAVOR, LÊ CADA QUESTÃO COM CUIDADO.  
 
PARA RESPONDERES AO QUESTIONÁRIO ESCOLHE UM NÚMERO DA CHAVE E ESCREVE–O POR 
CIMA DO TRAÇO COLOCADO JUNTO DE CADA  PERGUNTA. 
 
1. O que pensas fazer depois de terminares o ensino secundário?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Prosseguir os estudos 
2 = Arranjar emprego 
3 = Formação profissional 
4 = Desempregado 
5 = Não sei 
 
2. O que sentes em relação à escola, actualmente?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Gosto muito 
2 = Gosto mais ou menos 
3 = Não gosto  
4 = Detesto 
 
3. Alguma vez experimentaste fumar tabaco? (Pelo menos um cigarro, cigarrilha, ou cachimbo)  ______ 
   
CHAVE 
1 = Sim  
2 = Não 
 
4. Com que frequência fumas cigarros presentemente?  ______ 
 
CHAVE 
0 = Não fumo 
1 = Menos de 1 vez por semana 
2 = Pelo menos uma vez por semana, mas não todos os dias 
3 = Todos os dias 
 
5. Se fumas, quantos cigarros fumas em média por semana?  ______ 
 
Escreve o número de cigarros no traço em frente à pergunta. 
(Escreve 000 no traço se não fumares.) 
 
6. Durante o ano passado, quantas vezes viajaste em férias com a tua família? ______ 
 
CHAVE 
0 = Nenhuma 
1 = Uma 
2 = Duas 
3 = Três ou mais vezes 
 
7. Já provaste bebidas alcoólicas como por exemplo, cerveja, vinho ou bebidas espirituosas?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Sim 
2 = Não 
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8. Presentemente, com que frequência ingeres bebidas alcoólicas como por exemplo, cerveja, vinho 
ou bebidas espirituosas? Mesmo naquelas vezes em que bebes pouca quantidade. Usando a chave 
abaixo, coloca o número da tua resposta no traço em frente a cada tipo de bebida. 
 
CHAVE 
0 = Nunca       ______ a. cerveja 
1 = Menos de uma vez por mês 
2 = Todos os meses     ______ b. vinho 
3 = Todas as semanas 
4 = Todos os dias      ______ c. bebidas espirituosas 
 
9. Alguma vez ficaste embriagado?  ______ 
 
CHAVE 
0 = Não, nunca 
1 = Sim, uma vez 
2 = Sim, 2 a 3 vezes 
3 = Sim, 4 a 10 vezes 
4 = Sim, mais de 10 vezes 
 
10. Fora da escola: nos teus tempos livres, quantas vezes praticas exercício físico ao ponto de ficares 
ofegante ou suado?  ______ 
 
CHAVE 
0 = Nunca 
1 = Menos de 1 vez por mês 
2 = 1 vez por mês 
3 = 1 vez por semana 
4 = 2 a 3 vezes por semana 
5 = 4 a 6 vezes por semana 
6 = Todos os dias  
 
11. Fora da escola: nos teus tempos livres, quantas horas por semana costumas praticar exercício 
físico que te deixa ofegante ou suado? ______ 
 
CHAVE 
0 = Nenhuma 
1 = Cerca de meia hora por semana 
2 = Cerca de 1 hora por semana 
3 = Cerca de 2 a 3 horas por semana 
4 = Cerca de 4 a 6 horas por semana 
5 = 7 horas ou mais por semana 
 
12. Estás a fazer dieta para perder peso?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Não, porque o meu peso está bem 
2 = Não, mas preciso de perder peso 
3 = Sim 
 
13. Achas que o teu corpo é:   _____ 
 
CHAVE 
1 = Demasiado magro 
2 = Um pouco magro 
3 = Ideal 
4 = Um pouco gordo 
5 = Demasiado gordo 
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14. Com que frequência bebes ou comes os alimentos a seguir referidos? 
 
______ a. Café 
______ b. Fruta 
______ c. Coca-Cola ou outros refrigerantes 
______ d. Doces/chocolates 
______ e. Bolos ou outros produtos de pastelaria 
______ f.  Vegetais crus 
______ g. Vegetais cozinhados 
______ h. Batatas fritas (pacote) 
______ i.  Batatas fritas 
______ j.  Hambúrgueres, cachorros quentes ou salsichas 
______ k. Pão 
______ l.  Leite magro  
______ m. Leite meio gordo ou gordo 
 
CHAVE 
0 = Nunca 
1 = Raramente 
2 = Pelo menos 1 vez por semana, mas não todos os dias 
3 = 1 vez por dia 
4 = Mais do que 1 vez por dia 
 
15. Quantas vezes tomas o pequeno-almoço?  ______ 
 
CHAVE 
0 = Quase nunca ou nunca 
1 = 1 vez por semana 
2 = 2 a 3 dias por semana 
3 = 4 a 6 dias por semana 
4 = Todos os dias 
 
16. Quão saudável pensas ser?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Bastante saudável 
2 = Saudável 
3 = Pouco saudável 
 
17. Nos últimos 6 meses: quantas vezes tiveste ou sentiste o seguinte? 
 
______ a. Dor de cabeça 
______ b. Dor de estômago 
______ c. Dor de costas 
______ d. Depressão  
______ e. Irritabilidade 
______ f.  Nervosismo 
______ g. Dificuldade em adormecer 
______ h. Tonturas 
 
CHAVE 
0 = Raramente ou nunca 
1 = Cerca de 1 vez por mês 
2 = Cerca de 1 vez por semana 
3 = Mais do que uma vez por semana 
4 = Quase todos os dias 
 
18. Tens alguma doença crónica ou outra condição de saúde (como por exemplo alergias, asma, 
diabetes, epilepsia, ou um problema de audição)?  ______ 
 
CHAVE 
1 = Sim 
2 = Não 
 
Se sim, qual é a doença ou condição de saúde? (Se tiveres mais do que uma doença, refere-as todas.) 
_____________________________________________________________________ 
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19. Quantas horas por dia costumas ver televisão?  _____ 
 
CHAVE 
0 = Nenhuma 
1 = Menos de meia hora por dia 
2 = Entre meia a 1 hora por dia 
3 = 2 a 3 horas por dia 
4 = 4 horas por dia 
5 = Mais de 4 horas por dia 
 
20. Quantas horas por semana costumas passar: 
 
______ a. A ver filmes de vídeo/DVD?  
______ b. A jogar jogos de vídeo (Computador, Playstation, Gameboy, etc.)? 
______ c. Na Internet (“chatting”, “emailing”, etc.)? 
 
CHAVE 
0 = Nenhuma 
1 = Menos de 1 hora por semana 
2 = 1 a 3 horas por semana 
3 = 4 a 6 horas por semana 
4 = 7a 9 horas por semana 
5 = 10 ou mais horas por semana 
 
21. A seguir está uma lista de modos de sentir dos jovens acerca deles próprios. 
Para cada item escolhe a resposta da chave que mais corresponde àquilo que pensas acerca de ti 
próprio. 
 
______ a. Gosto de mim próprio. 
______ b. Os meus pais compreendem-me. 
______ c. Tenho dificuldade em tomar decisões. 
______ d. Tenho um bom ambiente familiar. 
______ e. Arrependo-me muitas vezes do que faço. 
______ f.  Sinto confiança em mim mesmo. 
______ g. Muitas vezes gostava de ser outra pessoa. 
______ h. Os meus pais esperam demasiado de mim. 
______ i.  Os meus pais confiam em mim. 
______ j.  Mudava a minha aparência se pudesse. 
______ k. Tenho muitas discussões com os meus pais. 
______ l.   Por vezes gostaria de sair de casa. 
______ m. Tenho dificuldade em dizer “não”. 
______ n.  Aquilo que os meus pais pensam de mim é importante. 
 
CHAVE 
1 = Sim 
2 = Não 
3 = Não sei 
 
22. Para ti, é fácil ou difícil fazeres amigos?  _____     
 
CHAVE 





23. Se és rapariga, que idade tinhas quando tiveste a menarca (primeira menstruação)? _____ 
 






     24. Qual é a tua data de nascimento?  _____/_____/_____                                             
                          (dia)   (mês)   (ano) 
OBRIGADA POR PARTICIPARES NESTE ESTUDO. 























Estatura (cm): ______/______ 
 
Peso (kg): ______/______ 
 
Prega Tricipital (mm): ______/______/______ 
 
Prega Subescapular (mm): ______/______/______ 
 
Perímetro da cintura (cm): ______/______ 
 
 
 
